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Recherches expérimentales sur l'influence de la section 
et de l'inflammation du nerf vagus sur la respiration. 

Par Dr. Charles évehla. 

Dans les travaux littéraires sur les fonctions du nerf pneumogastrique 
nous trouvons les opinions diamétralement différées concernant non seulement 
l'influence de la section du nerf sur la respiration, mais aussi l'effet de la 
tétanisation du vagus. Il est presque impossible de faire une division critique 
sur les rapports de la tétanisation du bout central du nerf pneumogastrique 
à cause de la différence de circonstances sou les quelles les expériences 
ont été faites. 

On a reçu en général trois différents effets en tétanisant le bout central 
du nerf pneumogastrique. Une partie des auteurs rapportent qu'ils ont ob- 
tenu après la tétanisation du bout central du vagus l'arrêt de la respiration 
dans la position inspiratoire. Une autre partie des auteurs prétendent le con- 
traire, que l'arrêt de la respiration a lieu dans la position expiratoire. La 
troisième partie a obtenu différents effets selon la force et la place de l'exci- 
tation, c'est-à-dire l'arrêt de la respiration en inspiration ou en expiration. 

Pour éclaircir ces questions indécises je fis une série d'expériences 
sur de lapins. On fit une résection partielle du nerf pneumogastrique au 
dessous du départ du nerf laryng. sup. sur une série de lapins alternative- 
ment à l'un du côté droit à l'autre du côté gauche. Je tachai de provoquer 
une inflammation du nerf pneumogastrique a une autre série de lapins de 
nouveaux alternativement à l'un du côté droit, a l'autre du côté gauche, 
et cela par une injection d'huile de cèdre dans la poche du nerf, ou en 
enduisant ce nerf d'huile, ou en cautérisant légèrement le nerf avec du ni- 
trate d'argent en substance. Après l'opération on cousit la blessure et on 
laissa vivre les lapins pendant un temps différent, (de 1 à 96 jours). On a 
observé pendant ce temps premièrement des effets de la section et de l'in- 
flammation du nerf sur la respiration et sur la circolation. 

L'effet de la section du nerf pneumogastrique sur la respiration est 
suivant nos observations divers. 

Bulletin international. j 
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La section du vagus provoque le plus fréquement une diminution de 
la respiration qui devient plus profonde. Le lapin respire avec plus de diffi- 
culté qu'avant la section du nerf. On observe à ce groupe, que la respi- 
ration augmente en quelques jours jusqu'à ce qu'elle aquière la fréquence 
originaire. L'époque de la restitution est diverse, elle varie dans nos cas 
entre 2 et 7 jours. 

À une autre groupe de lapins la respiration diminua et s'approfondit 
après la section du nerf. Ce changement resta durable, la respiration ne se 
remit plus dans l'état normal, mais au contraire elle diminua de plus au 
plus dans le cours de 2 à 6 jours et resta après constant. 

Je n'aperçus aucun changement de la respiration à plusieurs lapins 
après la section du vagus ni immédiatement ni après quelques jours. Les 
animaux ne réagissent ni par le changement du nombre de la respiration 
ni par le changemeut du type respiratoire. 

La respiration d'autres lapins ne diminua qu'après quelques jours 
(2 — 4) et resta ou constante ou arriva de nouveau à son état normal. 

Il survint même à quelques lapins une augmentation de la respiration 
après la section du vagus qui devint plus tard tout à fait normale. 

Les effets des injections d'huile de cèdre dans la poche du nerf, et 
de la cautérisation du nerf par le nitrate d'argent en substance étaient de 
la même nature. 

Au bout de quelques jours après l'injection ou cautérisation il survint 
ordinairement une petite augmentation de la respiration, ou rien ne changea. 
Après cette époque la respiration diminua ou durablement ou la diminution 
était passagère et la respiration devint la même qu'avant l'opération. Dans 
les cas où l'inflammation avança sur l'autre côté du cou la respiration diminua 
remarquablement, comme après la sectio.i bilatérale du vagus. Les animaux 
restaient donc vivants. 

Il est impossible de juger d'avance quelle sera l'effet de la section du 
vagus, ni de l'âge de l'animal ni du nombre de la respiration dans l'état 
normal, ni des autres symptômes. Après la section d'un vagus nous n'avons 
remarqué aucun effet sur l'activité du coeur, nous ne pouvions non plus con- 
firmer les rapports d'Arloing et Tripier, que le vagus droit a plus d'influence 
sur le coeur, et que le nerf gauche influe d'avantage sur la respiration. 

Notre tâche ultérieure était de marquer les effets provoqués sur la 
respiration par la tétanisation du bout central du nerf pneumogastrique 
changé en suite de la section ou par l'action des agents chimiques, et du 
nerf de l'autre côté coupé justement avant l'opération, c'est à dire normal- 

L'expérience fut exécutée de la manière suivante: On registre la 
respiration sur un cylindre noirci moyennant le tambour du Marey lié avec 
la trachée du lapin, attaché sur une planche, par un tuyau de caoutchouc 
interrompu par un réservoir à l'air de verre. L'animal fut narcotisé avec 
la teinture d'opium. On prépara les deux nerfs vagus celui ci coupé quel- 
ques jour avant et celui la normal qu'on venait couper. 
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La tétanisation du bout central du nerf normal soit avec un courant 
faible, ou fort provoque une accélération de la respiration ; avec abaissement 
des ondes respiratoires à la position inspiratoires du diaphragme quand le 
courant est faible; quand le courant est fort le diaphragme est une fois 
dans la position inspiratoire et l'autre fois dans l'expiratoire. 

Si la tétanisation dure long temps les résultats ne sont pas plus 
constants. On peu voir après une tétanisation avec un courant faible 1' accélé- 
ration avec le position expiratoire du diaphragme. 

L'excitation mécanique (tension, pincement, ligature) produit aussi 
le même effet, que la tétanisation. 

La tétanisation du bout central du nerf enflammé ou coupé quelques 
temps avant l'expérience provoque des effets tout à fait différents. 

La réaction du nerf sur la tétanisation dépend du temps écoulé entre 
la section du nerf ou l'inflammation et l'expérience. 

L'effet de la tétanisation du nerf coupé ou enflammé 1 jour avant 
ne se différait pas beaucoup du résultat du nerf normal, c'est à dire du 
nerf de l'autre côté venant d'être coupé, seulemet l'excitabilité du nerf coupé 
1 jour avant était augmentée. Quand il ne s'écoula pas après la section du 
nerf plus de 10 jours on a obtenu sur la tétanisation des effets variables. 

Plus souvent il résultait une accélération ou une retardation de la 
respiration avec la position expiratoire du diaphragme. Quand plus de 10 
jours s'étaient écoulés après la section du nerf, la tétanisation de ce nerf 
provoqua constamment le même effet. Le nerf changé répond sur la téta- 
nisation par le courant de différentes forces avec une retardation de la 
respiration et la position expiratoire du diaphragme. Ces résultats ne se 
changent pas par le changement du point d'excitation sur le nerf. 

Le nerf vagus perd alors par la section la posibilité d'accélérer par 
reflex la respiration il retient seulement son activité expiratoire. 

Si l'on laisse survivre l'animal plus de 3 mois avec la section d'un 
nerf pneumogastrique, la tétanisation de ce nerf ne provoque ordinairement 
aucun changement sur la respiration, car le nerf est dégénéré. 

Les mêmes changements sur l'activité du nerf pneumogastrique causés 
par la section du nerf provoquent aussi l'inflammation du nerf causée pat 
la cautérisation du nerf par le nitrate d'argent en substance, injection d'huile 
de cèdre dans la poche du nerf. 

Résumé. 

D'après nos expériences nous pouvons juger, qu'il y a dans le nerf 
pneumogastrique des fibres donc l'excication provoque une accélération de 
la respiration en interrompant l'expiration ou en prolongeant l'inspiration 
si l'excitation a commencé pendant l'inspiration. 

Ces fibres sont facilement irritables et bientôt fatiguées. À côté de 
ces fibres il y a dans le pneumogastrique dés fibres qui excitées provoquent 
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l'expiration prolongée; c'est à cause de cela que la respiration diminue et 
que le ondes respiratoires sont posées plus haut. 

L'activité de ces fibres est plus durable, parceque dans le nerf coupé 
ou enflammé en premier lieu l'activité des fibres inspiratoires se perd tandis 
que les fibres expiratoires conservent leur activité encore après 3 mois 
selon nos expériences. 

En terminant la communication de mes expériences, j'adresse mes 
plus vifs remerciements à Al. le professeur Dr. Spina pour le conseils 
dans ce travail. 

Explication des figures. 

Fig. I. Lapin, narcose d'opium, â * tétanisation du bout central du 
nerf vagus normal au moment de l'inspiration. La branche latérale de la 
canule trachéale ouverte. Courant faible. 

Fig. IL Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
nerf vagus normal au moment de l'expiration. La branche latérale de la 
canule trachéale ouverte. Courant faible. 

Fig. III. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
nerf normal au moment de l'expiration. La branche latérale de la canule 
trachéale fermée au commencement de l'expiration. Courant faible. 

Fig. IV. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
nerf normal. La branche latérale de la canule trachéale fermée au commence- 
ment de l'inspiration. Courant fort. 

Fig. V. Lapin, narcose d'opium, à * le nerf vagus normal serré 
avec la pincette au moment de l'expiration. La branche latérale de la canule 
trachéale ouverte. 

Fig. VI. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
vagus normal; à £ tétanisation du bout central du vagus coupé 15 jours 
avant. La branche latérale de la canule trachéale ouverte. Courant faible. 

Fig. VII. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
vagus coupé 6 jours avant. La branche latérale ouverte. Courant faible. 

Fig. VIII. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central 
du netf normal à * tétanisation du bout central du nerf coupé 11 jours 
avant, au moment de l'expiration. La branche latérale ouvert. Courant faible. 

Fig. IX. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du bout central du 
vagus coupé 17 jours avant. Courant moyen. La branche latérale fermée 
au commencement de l'expiration. 

Fig. X. Lapin, narcose d'opium à * le bout central du vagus normal 
serré, avec la pincette à * Pincement du nerf coupé 4 jours avant. La 
branche latérale ouverte. 

Fig. XI. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du nerf coupé 10 
jours avant, à * tétanisation du nerf normal. La branche latérale ouverte. 
Courant faible. 



Digitized by 



Google 



D? K.èVEH LA : Expérimentale stuoie o vlivu protâtého a zanjceného civu blouoivého na DfCHÀNi. 
Obr.l. ObrU. 




Obr.II. 



0br.I7 



Obp.V. 



Obr 71. 



Rozpravy Ce3ke Abdemie.Rociuk V. Tfida II. 



LIT C STUMPRA.PftAHA 

Digitized by V^ïOOQLC 



Digitized by 



Google 



D5 K.èVEHU: EXPERIMENTÂLNJ STUDIEOVLIVU PROT'ATÉHO A ZANJCENÈHO CIVU BIOUDIVÉHO NA DfCHÂNJ 
Obr.Vfl ObrYl. 



Obr.IX 



Obp.M. 



Obr.XIII. 



br.X. 



Obr.XI. 




Rozpravy Ceslcé Akademie.F.ocnilc V. Tfida H. 



UT CSTUMCRA.PIIAHA 

Digitized by ' 



Google 



Digitized by 



Google 



Fig. XII. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du nerf vagus 18 jours 
enflammé (Nitrate d'argent). La branche latérale ouverte. Courant faible. 

Fig. XIII. Lapin, narcose d'opium à * tétanisation du nerf vagus 8 
jours enflammé (l'huile de cèdre). La branche latérale ouverte. Courant 
faible. 



Ueber 

eine Form von Pneumonie nach Masern bei Kindern. 

Von 

MUDr. Ivan Honl, 

Assistent am pathologischen und bakteriologischen Institute der bôhmischen Universitât 
in Prag. (Vorstand Prof. Dr. J. Hlava.) 

(Vorgelegt am 4. Juni 1897.) 

Wâhrend meiner 6jâhr. Assistentenzeit habe ich Gelegenheit gehabt, 
sehr zahlreiche Fâlle von Lungenentzùndungen bei Infectionskrankheiten zu 
untersuchen, und dies auch bei Masern, welche in der erwâhnten Zeit 
ungefâhr in fùnf Epidemien in Prag vorgekommen sind. 

Was speciell Masern anbelangt, so sei erwâhnt, dass vor Allem con- 
statât wurde, dass als Todesursache der morbillôsen Kinder die Lungen- 
entzundung im hôchsten Percent vorkommt, wâhrend die Tuberculose 
nur in sehr geringem Percent als Todesursache fungirt. Aus folgender Ta- 
belle ist das Verhàltniss der Masern zur Pneumonie und Tuberculose 
ersichtlich. 

Es sind nàmlich folgende Fâlle seccirt worden: 



i 


\nzahl der Fâlle 


, Im klinische und patho- 


klinische Diagnose: Masern 


1 Jahre logische Diagnose: 
1 Tuberculose 


pathol. Diagnose: 
Tuberculose 


pathol. Diagnose: 
Pneumonie 


. 1fio ~ von 99 Fàllen 
15yJ 23=23-23% 

I 1CÛ/1 ! von 97 Fâllen 
| lby4 ' 23=23-62% 


von 16 Fâllen 3=18*75% 
•o- 


1 Fall=100% 


von 16 Fâllen 
13=81-25% 


I 1ÔQ - von 57 Fâllen 
i 15V ° 26=45"60% 


von 2 Fâllen 2=100% 


I ittûA von ^° Fâllen 
i»vo 29=36-25% 


von 11 Fâllen 2=1818% 


von 11 Fâllen 9=8182% 


1897 1 von 31 Fâllen 
bis Juni j 7=2258% 


o 


von 2 Fâllen 2=100% 

t 
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Es ist deshalb die allgemein verbreitete Meinung ûber das hâufigc 
Vorkommen der Tuberculose nach Masern, besonders von Klinikern be- 
hauptet, ganz unrichtig. Man hat dann die Entstehung des tuberculosën 
Processes dadurch erklâren wollen, dass der Organismus nach Oberstehen 
eines Infectionsprocesses mehr zur Tuberculose disponirt; oder sollen 
nach Birch-Hirschfeld die schori vor der Maserneruption bestehenden 
latenten tuberculôsen Affectionen durch den Masernverlauf so begûnstigt 
werden, dass sich jene Herde durch Mobilmachung der Bacillen rapid 
verbreiten. Auch dièse Meinung fand durch sehr zahlreiche Nekroskopie 
nicht voile Bestâtigung. Wir fanden nâmlich in manchen Fâllen woh 
eine tuberculose Affection besonders der Drùsen in der Masernleiche 
es kam aber doch nicht zu einer Propagation in der Lunge oder anderen 
Organen, auch wenn es sich um solche Fâlle gehandelt hat, welche erst 
nach einem làngeren Intervall nach Masern létal endeten. 

Es ist somit die Behauptung von der Hâufigkeit der Tuberculose 
nach Masern ganz unrichtig, und wir werden spâter noch sehen, warum 
vielleicht von den Klinikern dies vermuthet wird. 

Fast aile, von uns nekroskopirten Fâlle der Morbillen wiesen eine 
Pneumonie auf und dies allein oder noch in anderen pathologischen 
Affectionen (Diphtherie, Noma, Enteritiden\ 

Dièse Lungenentzûndungen nach Masern wurden in der Literatur 
hauptsàchlich statistisch, aetiologisch und klinisch bearbeitet, jedoch der 
anatomische Charâkter derselben fand sehr wenig Berûcksichtigung. Es wàre 
hier nur die Publication von Kromayer zu erwâhnen ; Kr. vertheilt die von 
ihm untersuchten Fâlle in 3Kategorien: 1. Catarrhal-Pneumonien, 2. Inter- 
stitielle Pneumonien, 3. Peribronchitis. 

Wir haben bei der Nekroskopie der Masern-Kinder verschiedene 
Formen der Lungenentzûndung constatirt. 

1. Pneumonia catarrhalis lobtdaris (Bronchopneumonia), eine Ent- 
zundung, welche bei Infectionskrankheiten gewôhnlich ist und mit dem 
aetiologischen Agens der Primâr-Affection nicht zusammenhângt. 

2. Pneumonia lobaris fibrinosa (Pneumonia crouposa), welche im Ver- 
laufe der Morbillen als zufâllige Erscheinung zu betrachten ist. 

3. Pneumonia hàmorrhagica. 

4. Pneumonia abscedens. 

5. Pneumonia caseosa vera, mit dem constanten Befunde sehr zahlreicher 
Tuberkelbacillen. 

6. Pneumonia mit Riesenzellen ohne Tuberkelbacillen. 

Die fûnf ersten Formen haben in keiner Hinsicht ein besonderes 
Interesse. 

Die letzte Gattung unterscheidet sich makro- und mikroskopisch von 
allen anderen Gattungen. Dass sie dann keine Aufmerksamkeit der Autoren 
auf sich gelenkt hat, ist in dem Momente zu suchen, dass sie mit der kâsigen 
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Pneumonie verwechselt wurde, und zwar von den Klinikern durch ihren 
protrahirten Verlauf, von den Anatomen durch ihr Aussehen. 

Anatomisch kann man zwei Formen derselben unterscheiden : 

Die erste Form pràsentirt sich als prominirende Herde, welche etwas 
âhnlich den tuberculôsen Knoten erscheint; 

die zweite Form — zu deren Entstehung hôchstwahrscheinlich eine 
lângere Dauer der Krankheit nothwendig ist — âhnelt einer kâsigen Pneu- 
monie, doch ist sie nicht so gelb, mattglânzend und manchmal eher etwas 
eingefallen als prominirend. Wir haben auch Àhnlichkeit mit einer Ate- 
lectase gesehen. 

Hâufig fand man neben der Lungenentzùndung und Reaction der 
Pleura Bronchiektasen und ein Emphysem, constant eine Bronchitis und 
Enteritis. 

Der histologische Befund entspricht den Charakteren zwischen der 
katarrhaleitrigen und eitrig-productiven Entzûndung. Aber, was die Haupt- 
sache ist, findet man in ihnen die Langhans'ischen Riesenzellen. 

Aetiologisch haben wir keinen einheitlichen Befund zu verzeichnen. 
Wir haben allein oder zusammen Pneumo-, Strepto- und Staphylokokken 
einigemal den Bacillus pyocyaneus und in den Fâllen, wo es sich um Com- 
bination der Lungenentzùndung mit Diphtherie handelte, Bacillen gefunden, 
welche dem Diphtherie-Bacillus vollkommen entsprechen. 

Mit Ausdruck sei hervorgehoben, dass weder mikroskopisch noch 
experimentell Tuberkelbacillen nachgewiesen wurden. Es kann sich also 
absolut nicht um einen tuberculôsen Process handeln, nachdem das Haupt- 
kriterium desselben, der Tubercelbacillus, gânzlich fehlt. 

Was das Entstehen dieser sonderbaren Entzûndung anbelangt, so 
môchten wir einige hypothetische Meinungen aufstellen: 

1. Es kann sich um eine specifisch-morbillôse Entzûndung handeln, 
d. h. eine Entzûndung, welche durch das uns unbekannte Agens der Mor- 
billen zustande kommt. Die Môglichkeit dieser Meinung ist begrûndet. 
Wir untersuchten in diesem Momente verschiedene Pneumonien bei an- 
deren Infectionskrankheiten, so bei Diphtherie, Scarlatina, Typhus (vier 
Fâlle), Sepsis puerperalis (2 Fâlle), Malleus (1 Fall), Soor (1 Fall). Wir 
haben ferner verschiedene purulente Pneumonien: actinomycotische und 
diabetische Pneumonien untersucht, aber niemals konnten wir einen âhnli- 
chen Befund wahrnehmen. Nur in 2 Fâllen von Keuchhusten haben wir 
dasselbe Ergebniss. Wenn wir aber in Erwâgung ziehen, dass die 
Kenntniss des sichersten differenziellen Kriteriums, d. h. der specifische 
Factor uns fur beide Affectionen fehlt und dass das Exanthem bei Morbillen 
ûberhaupt nicht vorkommen muss, so kônnen wir mit aller Wahrschein- 
lichkeit behaupten, dass in diesen Fâllen der Keuchhusten in den sympto- 
matologischen Rahmen der Morbillen angehôrt oder in diesen sich combi- 
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nirte, was von vielen Paediatern, so hauptsâchlich von Neureutter be- 
hauptet wird. 

Gegen jene Meinung, dass es sich nâmlich um eine specifisch mor- 
billôse Pneumonie handelt, kann das Ergebniss der bakteriologischen 
Untersuchung nichts beweisen, denn wir mûssen in Anbetracht ziehen, 
dass den gefundenen Mikroorganismen vielleicht hier nur die Rolle der 
Epiphyten in schon bereits destruirtem Gewebe zukommt. 

2. Oder es kann sich um eine Infection der Lungen aus dem Inte- 
stinal-Tractus handeln, wobei wir das constante Vorkommen der Enteri- 
tiden bei Infectionskrankheiten der Kinder in Erinnerung bringen 
môchten. 

3. Am wahrscheinlichsten aber entstehen dièse Pneumonien auf fol- 
gende Weise. Entweder sterben die Kinder im fruhen Stadium und dann 
findet man bei der Nekroskopie der morbillôsen Kinder eine gewôhnliche, 
Lungenentzûndung ; oder halten die Kinder die pneumonische Infection 
aus, und der Organismus wird gegen den acuten primâren Effect immunisirt. 
Damit wâren die Kinder gegen pneumonische Toxine geschûtzt und es 
kônnte zu einer Genesung kommen. Da aber der Kinderorganismus durch 
das Oberstehen der Masern abgeschwâcht ist, die Resorbtion des Exsudâtes 
ist durchdie Torpiditât des Lungenparenchyms oder durch ein Emphysem. 
verhindert, kommt dièse in ausreichender Weise nicht zustande. Das Ex- 
sudât und die Mikroben, gegen deren Gifte der Organismus gefestigt ist, 
werden wenig oder gar nicht entfernt und reizen das benachbarte Gewebe 
wie etwas Fremdartiges, und dadurch kommt es zur Bildung von Riesen- 
zellen und zu einem Charakter der productiven Entzundung. 

Durch dièse Meinung hâtten wir auch den protrahirten klinischen 
Verlauf dieser Pneumonie erklârt und auch das rapide Herabkommen der 
befallenen Kinder, wclche Momente die Ursache zu einer Verwechselung 
dieser Entzundung mit einer tuberculôsen lieferten. 

Wir kônnen dann unsere Untersuchungen auf folgende Weise re- 
summiren : 

1. Die Tuberculose nach Masern ist nicht die hâufigste Todesursache 
der morbillôsen Kinder, sondern es sind dies die Lungenentzùndungen. 

2. Bei selbstândigen Morbillen oder mit Keuchhusten combinirten 
gelangen verschiedene Formen von Pneumonien zum Augenschein. 
Aetiologisch stellen dièse Lungenentzùndungen keine Einheit dar. Es 
wurden verschiedene Bakterienarten in den pneumonischen Lungenherden 
nachgewiesen ; so Streptococcen, Staphylo-, Pneumococccn, Pneumobacillen, 
B. diphtericus, b. pyocyaneus und dies entweder allein (Monoinfection) 
oder verschiedene von ihnen zusammen (multiple Infection), ohne dass 
man in diesen Lungencomplicationen der Morbillen cinen von den Befun- 
den des specifischen Erregers hâtte bestâtigen kônnen. 

3. Mit dem Sputum eines morbillôsen Kindes konnte man beim Ka- 
ninchen, welches in einem minderen Grade gegen Pncumococcen iminu- 
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nisirt war, nach intravenôser Application eine Pneumonie hervorrufen, welche 
makroskopisch einer kàsigen Lungenentzundung glich, jedoch ohne Tuberkel- 
bacillen. Nicht immunisiertes Thier endete an Pneumococcaemie. 

4. Eine Form dieser Entzûndung zeichnet sich anatomisch durch ihren 
•eitrig-productiven Charakter und durch Riesenzellen aus. Die Entstehung 
-dieser manchmal . massenhaft vorkommenden Risenzellen kann durch un- 
genugende Resorbtion des Exsudâtes in Folge des »gelâhmten« Lungen- 
parenchyms oder durch ein Emphysem entstehen. Das Exsudât nâmlich 
und die zurûckgebliebenen Mikroben reizen das Lungenparenchym, wie 
etwas Fremdartiges, und es kommt zur Bildung einer Entzûndung des an- 
gegebenen Charakters. Auch dièse Form ist aetiologisch keine Einheit (B. 
pseudodiphthericus, Pyocyaneus, Pneumo-, Staphylococcen etc.). In manchen 
Fàllen von dieser Entzûndung hat man zwar tuberculose Verânderungen in 
den Lymphdrûsen constatirt, in vielen aber ûberhaupt keine diesbezùgliche 
Afifectionen. Da jedoch bei dieser Entzûndung das hauptsâchlichste Kri- 
terium fur einen tuberculôsen Process, nâmlich der Tuberkelbacillus, gânz- 
lich fehlt, so kann dièse Form nicht zu den tuberculôsen Afifectionen ge- 
rechnet werden. 

Es wûrden uns dann zwei Eventualitâten verbleiben: 

a) Entweder wenn man durch ganz unbegrûndete Weise auf das 
hauptsâchlichste Kriterium des tuberculôsen Processes vergessen wûrde, 
anzunehmen, dass es eine kâsige Pneumonie ohne Tuberkelbacillus gibt, oder 

b) wir mûssten dièse Pneumonie in eine Kategorie einreihen, welche 
wir als Pneumonia morbillosa oder Pneumonia rougeolique oder Pneumonia 
pseudocaseosa bezeichnen wûrden. 



Le méthode de Nissl dans l'anatomie normale et patho- 
logique de la celulle nerveuse. Lésions fines des 
celulles motrices de la moelle épiniére dans les divers 
états d'empoisonnement. 

Par les 

docteurs J. Mourek et P. Hess, 

médians adjoints dans l'asil des aliénés à Prague. (Travail fait au laboratoire 
de l'asile des aliénés à Prague). 

(Présenté le 22 Octobre 1897.) 

Après une revue littéraire très complète concernant l'étude de la 
structure de la cellule nerveuse, soit à l'état normal, soit à l'état patho- 
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logique, en utilisant la méthode de Nissl, les auteurs communiquent les 
résultats de leurs recherches. 

Voici leurs conclusions: 

On a expérimenté sur les lapins et on a employé de la strychnine 
de la physostigmine, de l'alcool, de l'arsenic, du plomb et du phosphore 
pour provoquer les divers états d'empoisonnements aigus, subaigus et 
chroniques. L'irritation aiguë de la cellule nerveuse fut provoquée par la 
strychnine et la physostigmine, l'effet paralysant fut démontré par l'alcool. 
Les états d'empoisonnement chronique furent provoqués par l'alcool, 
l'arsenic, le plomb et le phosphore. 

Au point de vue clinique, on a observé dans les empoisonnements 
aigus et dans les empoisonnements sous-aigus par le phosphore seulement 
quelques symptômes moteurs passagers. Dans d'autres cas on a vu se 
développer la faiblesse motrice et l'atrophie, affaiblissement des réflexes, 
tremblement et convulsions. De plus, on a examiné encore la moelle 
épinière provenant des animaux morts, dans l'inanition, pour contrôler les 
conclusions de Tauszk. 

Sur les cellules de la corne antérieure, de la moelle épinière on a 
observé les phénomènes suivants: 

1. Altération de la coloration et de l'aggrégation des corpuscules 
de Nissl. 

2. Coloration de la substance fondamentale. 

3. Destruction du corps cellulaire. 

L'altération des corpuscules de Nissl a eu dans tous les cas le 
caractère d'une chromatolyse et elle n'a pas intéressé toutes les cellules 
d'une façon régulière. Dans quelques cellules on a constante seulement 
des lésions légères, destructives dans les prolongements. Dans d'autres 
cellules, le processus destructif a envahi le corps cellulaire sous forme 
d'échancrures ou sous forme d'un zone marginale. A côté de celles-ci 
il y avait des cellules dont une grande partie du corps était altérée: 
les corpuscules pâles qui présentaient encore leur configuration normale 
étaient diminués de volume et de nombre, et parmi eux il y avait un 
détritus en amas ou en poussière. Dans la forme la plus avancée, tout 
le corps de la cellule était comme couvert de poussière, dans quelques 
endroits seulement on a vu encore des restes de corpuscules indistincts ou 
des îlots tout à fait vides. Au fur et à mesure que la chromatolyse s'avançait 
la cellule prenait un aspect gonflé, ses prolongements disparaissaient, les 
contours de la cellule devenaient peu marqués, le noyan se dirigeait vers 
la périphérie, et enfin restaient quelques résidus de protoplasma autour 
de noyau, résidus pâles, finement grenus. 

L'altération des corpuscules de Nissl n'était pas la même chez tous 
les animaux. On a pu observer les lésions les plus avancées dans le cas d'em- 
poisonnement subaigu an moyen du plomb. Dans ce cas il n'y avait aucune 



Digitized by 



Google 



11 

cellule intacte et on rencontrait aussi le plus souvent la destruction terminale 
de la cellule. 

On a trouvé de lésions semblables, mais moins intenses, dans le cas 
d'empoisonnement chronique au moyen du plomb et dans le cas d'empoison- 
nement subaigu au moyen de l'arsenic. Chez d'autres animaux, la plus 
grande partie de cellules, surtout de grandes cellules, restait intacte 
et le processus morbide était limité régulièrement sur les prolongements 
et sur la périphérie de la cellule. On y voyait rarement que toute la 
cellule fût altérée et le produit de cette altération n'était pas aussi fin. 

On a trouvé, au contraire, dans les cellules intactes ou dans celles 
qui présentaient un commencement de destruction, surtout après l'empoison- 
nement par le phosphore, strychnine, physostigmine et par l'alcool, des 
corpuscules aggrandis, compacts, d'une coloration intense, des contures 
très marquées et souvent si près les unes des autres que les cellules 
présentaient un air pycnomorphe. Les auteurs ne peuvent pas dire si l'on 
doit considérer ce phénomène comme l'expression de la désagrégation 
commençante, comme la suppose Nissl. 

La coloration de la substance fondamentale a été trouvée distinctement 
dans tous les empoisonnements par l'alcool et dans le cas de l'empoison- 
nement subaigu par l'arsenic; dans d'autres intoxications on n'a pas trouvé 
de preuves suffisantes de ce phénomène. Le même phénomène a été 
observé chez les animaux morts dans l'inanition sur beaucoup de cellules. 
Dans ces cas l'altérations des corpuscules de Nissl avait un autre caractère. 
Il s'agissait ici d'une atrophie simple de corpuscules sans destruction. 
Le plus souvent les prolongements seulement étaient atteints. Dans d'autres 
cas, même dans le corps cellulaire, on a vu des corpuscules pâles, rares, 
des contures indistinctes, conservés ou diminués de volume surtout 
à la périphérie de la cellule. Dans le stade plus avancé on a observé 
dans la cellule pâle seulement quelques silhuettes peu marquées de cor- 
puscules. 

Des cellules semblables, cellules épuisées de Mann et de Demoor ont 
été observées aussi, mais peu fréquemont, dans quelques intoxications, 
surtout dans l'empoisonnement chronique ou sous-aigu par l'alcool, dans 
l'empoisonnement aigu et subaigu par l'alcool, dans l'empoisonnement 
aigu et subaigu par l'arsenic. Mais on les a vue de même, quoique 
en nombre restreint, chez les animaux sains. Dans quelques cellules après 
l'inanition la chromatolyse était évidente, mais elle se trouvait dans son 
premier stade. (On n'a pas pu observer une destruction plus avancée, c'est- 
à-dire que les grains provenant du processus destructif ont conservé la 
configuration des corpuscules.) Des images semblables, rappelant la chromato- 
lyse, ont été observées isolément aussi dans les cellules des animaux normaux. 
On peut considérer ce phénomène, s'il n'est pas un fait provenant de 
l'altération de la coupe, comme l'expression d'un processus physiologique 
régressif. 

2* 
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Les lésions trouvées dans les cas d'empoisonnement ne sont pas si 
caractéristiques que l'on puisse en tiver un diagnostic précis. Dans tous 
les cas, la chromatolyse a un caractère identique. Les corpuscules de 
Nissl et leurs produits pathologiques ne présentaient rien de typique pour 
tel ou tel poison. Il y avait pourtant quelques différences, mai sans valeur, 
parce qu'elles se trouvaient aussi dans les autres cas. De même on ne 
pouvait pas porter un diagnostic précis d'après la marche du processus 
destructif. 

Les premiers symptômes de ce processus commencent à apparaiître 
le plus souvent sour les prolongements et sur la périphérie de la cellule. 
Les auteurs sont d'accord avec l'opinion de Marinesco, émise à ce propos, à 
savoir que le liquide circulant envahit tout d'abord ces parties de la cellule. 
A côté de ce type centripète de la destruction de la cellule que Ton peut 
observer le mieux dans l'empoisonnement subaigu par le plomb, on a 
remarqué un autre forme de chromatolyse, chromatolyse diffuse d'emblée, 
surtout avec le phospor. 

Toutes les transitions du processus morbide présentent, d'après les 
auteurs, les diverses intensités de l'intoxication. La gravité du processus 
de la destruction correspond au tableau clinique. 

Les lésions trouvées sur les cellules après l'inanition diffèrent sensible- 
ment des lésions trouvées dans l'intoxications 

Ou a trouvé, enfin, que la structure des cellules dans les intoxications 
aiguës n'est pas altérée sensiblement et qu'elle peut rester longtemps intacte 
dans quelques cellules, même après l'intoxication chronique. 



Hémorrhagie, inflammation et gangrène du pancréas. 

Prof. Dr. J. Hlava, 

Membre de l'Académie tchèque. Correspondant étranger 
de l'Académie de médecine de Paris. 

(Présenté le 21 janvier 1898.) 

A. Hémorrhagie du pancréas (Pancréatite hémorrhagique). 

Sous le même titre, J. Seitz, 1 ) qui avait observé un cas de maladie 
curieuse, reconnue à l'autopsie comme une hémorrhagie dans le pancréas, 
publia en 1892 une revue critique des observations de l'hémorrhagie, de 
l'inflammation et de la gangrène du pancréas, qu'il a trouvé dans la littérature. 
Se basant sur les indications des auteurs, souvent très précaires, Seitz 



*) J. Seitz. — Blutung, Entzûndung und brandiges Absterben der Bauchspeichel- 
drûse. Zeitschrift fur klinische Medizin. — Band 20. — 1892. 
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a rassemblé les causes de ces affections et il n'y a rien d'étonnant que ses 
indications soient, du moins par places un peu vagues. Seitz accuse comme 
cause de l'hémorrhagie: Sclérose athéromateuse, syphilitique, uremique des 
vaisseaux, arrosion de l'artère coeliaque par le cancer du pancréas, lésions 
des vaisseaux, stase sanguine, anomalie dans la composition du sang, anémie 
générale conduisante à la dégénérescence adipeuse des vaisseaux, dégénéres- 
cence adipeuse du parenchyme pancréatique, adipose du pancréas, nécroses 
du pancréas dites adipeuses, inflammations. Eventuellement il s'agit de 
l'hémorrhagie dans les kystes pancréatiques. Habituellement, dit-il, même 
plusieurs de ces causes conduisent à la rupture des vaisseaux. L'inflamma- 
tion dans ses altérations initiales des vaisseaux, peut être la cause évidente 
de l'infiltration hémorrhagique du tissu pancréatique. La gangrène du pan- 
créas résulte, d'après Seitz, de l'hémorrhagie primitive, des nécroses adipeuses 
étendues, de la présence des corps étrangers (calculs biliaires, c. pancréa- 
tiques), de la perforation du duodénum, de l'estomac. 

Malheureusement, les explications citées ne reposent pas sur des réelles 
trouvailles. C'est plus ou moins par conjecture que Seitz juge dans certains 
cas la cause de l'hémorrhagie, ou de la gangrène. Dans quelques observations 
il s'agit, peut-être bien, d'une arrosion des vaisseaux ou d'une venostase très 
prononcée, surtout si la veine porte ou la veine splénique est obstruée, 
mais de toutes les autres causes nous n'admettons aucune comme suffisante 
C'est surtout qu'on exagère la signification des nécroses dites adi- 
peuses. Balzer fut le premier qui les a indiquées comme cause principale 
de ces curieuses hémorrhagies du pancréas qu'il expliquait par une hyper- 
hémie active. Mais on a démontré (Langerhans 1 ) et d'autres) qu' à la plu- 
part des nécroses adipeuses manque la bordure hyperhémique, qu'il ne 
s'agit pas d'une nécrose mais bien d'une décomposition de la graisse dans 
les cellules. On voit d'abord cette graisse devenir granuleuse, puis il se 
forme des petites aiguilles, qui remplissent complètement les cellules du tissu 
adipeux. Inexpliquée reste la nécrose du tissu conjonctif, qui forme alors 
avec la graisse cristallisée des foyers ramollis, caséeux, blancs-jaunâtres et 
que l'on fait apparaître en comprimant le tissu. Puisqu'on a observé aussi 
les nécroses adipeuses sans hémorrhagies du pancréas, on ne pouvait plus 
soutenir l'opinion de Balzer et lesregards des observateurs se sont portés 
à d'autres faits. Langerhans s'appuyant sur ses recherches personnelles, 
croyait, comme Klebs et Chiari, que dans les nécroses dites adipeuses la 
graisse se décompose par l'influence des ferments pancréatiques. Se servant 
d'une émulsion du pancréas de lapin, Langerhans n'a réussi qu'une seule 
fois dans ses 12 expériences à provoquer les nécroses adipeuses dans le 
tissu adipeux. En présence de ce résultat, évidemment bien modeste, d'autres 
auteurs ont repris les expériences dans le même sens et ont tâché de con- 



') Langerhans — Experimenteller Beitrag zur Fettgewebsnecrose — Festschrift 
Virchow. 1891. 
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firmer les suppositions de Langerhans. Ce sont: Hildebrand, 1 ) Dettmar,*) 
Herbert Williams, 8 ) Witney 4 ) et Rosenbach & Jung. 5 ) 

La stase du suc pancréatique seule ou accompagnée de la stase sanguine 
(ligature du pancréas et des vaisseaux) produisent, d'après Hildebrand, des 
nécroses adipeuses autour du pancréas. On obtient ce même résultat en 
introduisant de l'émulsion pancréatique dans la cavité péritonéale. Puisqu' 
alors, d'après Hildebrand la trypsine provoque des hémorrhagies, ce qui est 
coufirmé aussi par Jung, il ne nous reste que d'accuser le ferment emul- 
sionnant les graisses comme cause de la décomposition de la graisse. Herbert 
Williams qui a répété les expériences de Hildebrand n'était pas aussi 
heureux. Dans les 20 expériences 12 sont restées sans résultat, 3 ont par- 
tiellement réussi et c'est seulement dans 5 cas que le résultat était positif; 
on a trouvé des nécroses adipeuses, mais dans 3 cas en même temps une 
infection diplococcique. De même Senn, 6 ) Mugnai, 7 ) Biondi 8 ) n'ont pas 
aperçu des nécroses adipeuses dans ses expériences (Blessure et excision 
d'une partie du pancréas). 

Enfin Kôrte, 9 ) qui a fait de nombreuses expériences, indiqué, que 
l'on peut q u e 1 q u e f o i s provoquer des nécroses adipeuses par une blessure 
et par une inflammation artificielle du pancréas, surtout par une lésion de 
la continuité et l'implantation des parties excisées de la glande. Mais ces 
modifications, ajoute Kôrte, sont insignifiantes en comparaison avec des 
nécroses adipeuses que l'on observe dans la pancréatite hémorrhagique chez 
l'homme. De plus dans les nécroses adipeuses expérimentales l'hémorrhagie 
dans le pancréas manque toujours. 

De ce qui précède, il résulte, il est vrai, que le ferment adipeux du 
pancréas peut quelquefois décomposer les graisses, mais la relation de 
ce ferment et de la trypsine avec l'origine de l'hématome du pancréas n'est 
pas prouvée. Evidemment, les ferments du pancréas n'agissent que dans 
certaines conditions, alors secondairement, comme on le voit déjà des ex- 
périences de Hildebrand, qui provoqua en même temps que la stase des 
sécrétions aussi la stase sanguine. Mais il y a encore une objection que 
l'on peut faire: Le suc pancréatique stagnant, peut-il agir sur un tissu 
vivant? — Nous ne le croyons pas. Le tissu du pancréas doit être préala- 
blement altéré, afin que le suc pancréatique puisse agir. La stagnation du 
suc, qii est due par ex. à des concrétions ou à la ligature (Expérience de 



l ) — Hildebrand. — Centralblatt fur Chirurgie. 1895. Vol. XXII. p. 297. 
*) — Dettmar. — Inaugural-Dissertation. — Gottingen 1895. 
3 j — Herbert Williams. — The expérimental production of Fat Necrosis. Re- 
printed from the Boston médical and chirurgical journal of april 15. 1897. 
*) - Witney. — Confer. Williams. 

5 ) — Jung. — Inaugural Dissert Gottingen 1895 

6 ) — Senn. -- Volksmans klinische Vortràge 313, 314. 

7 ) — Mugnai. — Collez, ital. di litt. med. Ser. V. (Cité d'après Kôrte.) 
*) — Biondi. — Clinica chirurg. 1896. Nr. 4. (Cité d'après Kôrte.) 

•) — Kôrte. — Berliner Klinik.-Heft. 102. — 1896. 
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Senn), n'amène qu'une dilatation du canal excréteur et une atrophie de la 
glande éventuellement sa sclérose, mais jamais une digestion. 
Nous ne pouvous partager l'opinion de Klebs, de Chiari, 1 ) et de Langerhans> 
que l'hémorrhagie et les nécroses adipeuses ne puissent être que le résultat 
des effets des ferments pancréatiques, car cet effet ne peut pas être le premier 
agent, de plus il n'a jamais été prouvé par les expériences. Au plus, pour- 
rions nous admettre que dans une destruction partielle de la glande le suc 
sécrété par les parties conservées pourrait avoir une action corrosive sur 
la partie détruite. 

A côté de ces explications, il ne manque pas dans la littérature l'opi- 
nion que les nécroses adipeuses, l'hémorrhagie dans le pancréas et la gangrène 
du même organe soyent d'une origine microbienne. Déjà Balzer 
a recherché des bactéries dans les nécroses adipeuses et dans leur proximité, 
mais sans résultat 

Nous avons trouvé des bactéries dans l'infiltration hémorrhagique du 
pancréas; Hanseman, Ponfick font plustard la même trouvaille. Dans notre 
cas, observé en 1888 (Archives bohèmes de médecine T. IV.) nous avons 
trouvé un microbe ressemblant au colibacille. Nous avons alors expérimenté 
sur les chien et sur les chats en leur injectant des bactéries diverses (b. coli, 
b. diphtér., staphylococcus etc.) directement dans le pancréas, et nous 
avons trouvé que le bacillus coli virulent et plus sûrement encore le bacille 
de Lof fier, provoque une infiltration hémorrhagique inflammatoire du 
pancréas et des nécroses adipeuses. Puisque dans nôtre cas nous avons vu 
aussi une infiltration inflammatoire, surtout autour des nécroses adipeuses, 
nous avons cru, que les bactéries, peut-être le bacillus coli, peuvent pro- 
voquer une inflammation hémorrhagique du pancréas. Il faut avouer, qu'alors 
nous n'avons pas tenu compte, à ce que nôtre cas ait duré 16 jours et que 
les processus inflammatoires secondaires auraient pu déjà se manifester. 
L'existence des bactéries, surtout du b. coli com. dans la proximité de l'in- 
testin, même dans une autopsie faite de très bonne heure, s'explique au- 
jourd'hui, on le sait bien, par une invasion postmortale. Par le même fait 
l'explication de nôtre cas comme une iflammation hémorrhagique bactérienne 
est aussi erronée. Encore d'autres auteurs surtout Hansemann, Langerhans, 
Kôrte ont asigné la présence du bacillus coli ou des autres bactéries dans 
la pancréatite hémorrhagique comme secondaire. C'était au congrès des 
médecin allemands en 1896, quand Ponfick fit la communication que, dans 
un cas de pancréatite hémorrhagique, il avait obtenu et cultivé un bacille, 
ressemblant au bacillus coli com. et qui évidemment n'était autre que le 
colibacille. Dans les cas nouveaux, que nous avons observés depuis, nous 
avons pu prouver le colibacille à l'aide des cultures mais pas par l'examen 
microscopique. Par ce fait tombe aussi le rôle du colibacille dans l'origine 



*) — Chiari. — Ober Selbstverdauung des menschlichen Pancréas. — Zeitschrift 
f. Heilkunde XVII. 1. p. 70. 
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de la pancréatite hémorrhagique. Nous ne voulons pas dire, bien entendu 
qu'il n'existe pas une espèce de bactéries pouvant provoquer une hémor- 
rhagie dans le pancréas, car nous connaissons taut d'autres processus hé- 
morrhagiques bactériens (purpura primaire et secondaire septique) mais 
usqu'à présent personne ne les a démontré dans la pancréatite hémorrhagique. 

Comme nous avons déjà dit plus haut, l'infiltration hémorrhagique du 
pancréas était mise en relation avec l'inflammation et quelques 
auteurs ont pensé, que dans ces cas il s'agit bien d'une hyperhémie inflam- 
matoire ou d'une exsudation. D' ici le nom de cette affection : » Pancréatite 
hémorrhagique.* Mais l'exsudation inflammatoire n'a été trouvée que dans 
les cas de longue durée; elle a toujours manqué dans les observations de 
l'affection récente et alors il est bien plus vraisemblable que cette inflam- 
mation est secondaire et par ce fait on ne peut pas considérer l'hémorrhagie 
comme inflammatoire. Donc, la pancréatite hémorrhagique n'est pas une 
inflammation. 

Enfin un cas de Mollière (Eichhorst- »Bauchspeicheldriisen Erkran- 
kungen,« Realencyklopedie d' Eulenburg) où l'on a trouvé l'obstruction de 
l'artère pancréatico-duodénale, semble témoigner que c'est peut-être le 
rouble de la circulation qui conduit à une infiltration hémorrhagique 
(infarctus hémorrhagique) du pancréas. 

Cette éventualité ne peut pas être exclue — car nous connaissons un 
processus analogue dans la thrombose ou dans l'embolie de l'artère mésa- 
raïque supérior; mais tant que l'attention des auteurs s'est portée aux vaisse- 
aux dans les cas de > pancréatite hémorrhagique,* jamais une obstruction 
de l'artère n'a été observée et d'autant plus souvent ou trouve une mention 
de la thrombose des petites veines pancréatiques et spléniques. 

Si nous passons en revue tout ce qui précède, nous voyons que 
jusqu'à présent nous n'avons pas une seule explication vraisemblable de 
la genèse de la » pancréatite hémorrhagique* pas plus que des certaines 
gangrènes du pancréas. 

Ayant eu l'occasion d'observer trois nouveaux cas de la «pancréatite 
hémorrhagique* et un cas des nécroses adipeuses très étendues, nous en 
avons fait l'examen histologique, de plus nous avons entrepris une série 
d'expériences et nous avous tâché de résoudre la question de cette affection 
curieuse et pour le praticien absolument inaccessible. Nous pensons que les 
résultats de nôtre travail sont assez intéressants, pour que nous ayons le 
droit de les publier. 

1 Observation (personnelle). 

L'autopsie du 7 janvier 1891. 

Cadavre de Joséphine S ,84 ans, venant de la II clinique médicale. 

Diagnose clinique: — Marasmus — Bronchopneumonie. 

Diagnose anatomique: Péritonite diffuse sérofibrineuse. Pleurésie sérofibri- 
neuse gauche. Bronchite. Artériosclérose généralisée. Atrophie rénale artérioscléreuse 
Hypertrophie du coeur gauche. Nécroses du tissu adipeux du pancréas, du mésentère 
et du tissu adipeux rétro péritonéal. 
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Les nécroses adipeuses avaient un aspect ordinaire: Des foyers ronds, blati 
châtres, fermes ou pâteux se laissant facilement écraser entre les doigts. Il n'y avait 
pas d'hémorrhagie au pancréas. 

L'examen bactériologique de l'exudat: Bacillus coli et un diplobacille liquéfiant 
et le pneumocoque de Fraenkel-Weichselbaum. 

// Observation (personnelle). 

L'autopsie du 2 juin 1891. 

Cadavre de Vincent F , 38 ans, serrurier, qui fut apporté à la 1ère 

clinique médicale présentant des signes de l'occlusion intestinale et qui disait qu'aupa- 
ravant il a eu à se plaindre des troubles gastriques et que sa maladie a aussi com- 
mencée, il y a 4 jours, par des troubles gastriques. 

Diagnose anatomique: Pancréatite hémorrhagique, Infiltration hémorrhagique 
de la racine du mésentère, du mésocôlon transverse. Polysarcie. Infiltration adipeuse 
du foie, Hémorrhagie du poumon. Nécroses du tissu adipeux. 

Le pancréas est quatrefois plus gros qu'à l'état normal surtout du côte de la 
tête par laquelle le duodénum se trouve fortement comprimé. Le tissu pancréatique 
est totalement infiltré de sang. Il est dur, de couleur rouge-foncée. A la surface de 
l'organe et dans son voisinage on voit des nécroses adipeuses. 

L'examen bactériologique du pancréas, du duodénum et de la rate : Du pancréas 
on obtient une culture du b. coli com.; du contenu duodénal la culture du même 
bacille. On ne trouve rien dans la rate. Mais au microscope nous n'avons par aucune 
façon pu découvrir les microbes dans le tissu pancréatique. 

/// Observation (personnelle). 

L'autopsie du 11 juin 1892. 

Le cadavre de Venceslas S ,30 ans, maçon, venant de la 1ère clinique 

médicale. 

Diagnose clinique: Tuberculose du poumon et du larynx Fistule après une 
trachéotomie. 

Diagnoseanatomique: Tuberculose du poumon et du larynx. Trachéotomie. 
Gastrite granuleuse. Pancréatite et péri pancréatite hémorrhagique. 

Au pancréas on trouve des hémorrhagies récentes; dans la tête, dans la queue 
et dans les tissus environnants on voit une infiltration sanguine. Les nécroses ne sont 
pas mentiounées dans le protocole, mais d'après le Dr. Kimla, qui a fait l'autopsie 
elles existaient même autour du pancréas. 

On n'a pas fait des cultures dans ce cas, mais l'examen microscopique (bacté- 
riologique) sans résultat. 

IV Observation (personnelle). 

Charles T , 36 ans. Cet homme ressent subitement des douleurs vagues 

à l'estomac et des vomissements. Le médecin «Dr. Michal) trouve des signes de l'occlu- 
sion intestinale et en introduisant une sonde stomacale, il heurte contre un corps dur, 
excessivement douloureux. Le malade est envoyé à la clinique chirurgicale. A la laparo- 
tomie, qu'on lui fait, on trouve un liquide dans la cavité péritonéale, mais la cause 
de l'imperméabilité intestinale n'est pas découverte. (Le liquide sanguin s'est 
montré complètement stéril.) Le lendemain de l'opération le malade meurt. 
C'était le sixième jour de la maladie qui parait survenir après une ingestion d'un 
morceau d'oie froide. 

A l'a utopsieon trouve: Pancréatite hémorrhagique. Nécroses du tissu adipeux 
du pancréas, de la racine du mésentère et du mésocôlon transverse, Duodénite (?). 
Oedème du poumon. 

Nous extrayons du protocole: Le grand épiploon fortement chargéde graisse, 
roeouvre les anses intestinales dont le péritoine est injecté. Dans le bassin on trouve 
un liquide sanguin sans fibrine L'estomac est dilaté par les gaz. La racine du mésen- 
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tère et le mésocôlon transverse présentent des nécroses adipeuses très nombreuses. 
Le pancréas considérablement augmenté de volume mesure 27 ctm. de longueur et 
jusqu'à 10 ctm. de largeur. De couleur rouge-foncée il est dans toute son étendue 
infiltré de sang. Sa tête comprime le duodénum. Les tissus péri pancréatiques, le mé- 
sentère et le mésocôlon sont également infiltrés de sang. Les veines pancréatiques de 
petit calibre sont thrombosées et dans la veine splénique on trouve un caillots libre. 
L'artère pancréatico-duodénale est athéromateuse mais vide. A la coupe du pancréas 
on voit au centre de l'organe le tissu complètement en bouillie, de couleur de cho- 
colat par places rouge-foncée et dans ces endroits on ne remarque plus des lobules 
qui se distinguent encore très bien dans les parties périphériques malgré l'infiltration 
sanguine très intense. La muqueuse duodénale est d'un rouge foncé et à la surface 
elle semble être digérée. Dans les autres organes il n'y a pas des modifications qui puissent 
repondre à une maladie générale. 

L'examen bactériologique dans ce cas était fait en détail. 

Dans le contenu frais du canal de Wirsung nous trouvons des goutte- 
lettes graisseuses, des cristaux des acides gras, des éléments épithéliaux 
très rares, puis des amas de configurations cocciques. En colorant par le 
bleu de méthylène nous voyons dans ce contenu des amas de diplococcus, 
diplobacilles, colibacilles, streptococcus alors tout un mélange de bactéries. 
Le contenu du canal de Wirsung a été pris par une pipette stérilisée, 
puisqu'il devait servir à faire des cultures. Sur les préparations fraiches, 
provenantes des parties centrales du pancréas, nous ne voyons qu'un dé- 
tritus granuleux et des globules rouges du sang; après la coloration au 
bleu de méthylène nous apercevons des configurations cocciques, des ba- 
cilles (coli?) et des longs bacilles filamenteux. Dans la nécrose adipeuse 
fraîche nous voyons des gouttelettes de graisse et des amas étoiles de 
cristaux. — Dans le contenu du duodénum nous trouvous des amas de 
diplobacilles, des configurations streptococciques et des bacilles plus gros. 
Dans les cultures provenantes du contenu du canal de Wirsung végète 
seulement le bacillus coli. Le même résultat on obtient avec le contenu 
duodénal. Du pancréas on obtient aussi une culture de colibacille, puis un 
diplobacille très court; mais ce dernier périt en peu de temps sur les 
milieux nutritifs. 

Par l'examen histologique des coupes de diverses parties du pancréas, 
on n'a jamais pu découvrir la présence des microbes même en modifiant 
la coloration de toutes les façons possibles. Dans la muqueuse duodénale 
qui était nécrosée jusqu'au niveau des culs-de-sac glandulaires et ne se 
teignait plus, il y avait des microbes divers (coccus et bacillus) mais 
seulement à la surface. Dans la profondeur de la muqueuse et dans la 
musculosa mucosae on ne trouvait pas des microbes, ni aucun changement, 
si ce n'est une énorme hyperhémie. 

La présence des bactéries diverses aussi bien dans le canal de Wirsung 
que dans le pancréas et dont seulement le bacillus coli et un diplobacille 
très court (lactis aërogéne? dégénéré) ont pu être démontrés, prouve que 
ces microbes ont dû passer dans ces endroits secondairement et que ce 
ne sont probablement pas eux, qui aient causés la maladie du pancréas, 
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ce qui est surtout confirmé par le résultat négatif des recherches histo- 
logiques du pancréas même. 

Sans doute on peut objecter, que ces bactéries qui sont la cause 
prétendue de ce qu'on appelle la »pancréatite hémorrhagique«, ne peuvent 
être démontrées ni par les cultures ni par l'examen histologique parcequ'elles 
ont succombé à l'action corrosive des ferments pancréatiques. Si nous 
mettons un morceaux de pancrécas humain, dans lequel nous avons injecté 
par exemple du bacille d'anthrax, dans le suc pancréatique artificiel (Pan- 
créas sec-Kuhne) pour 48 heures à une température de 30° C, nous voyons, 
en effet, que les corps de beaucoup de bacilles ne se colorent plus ou 
qu'ils sont devenus granuleux, donc, du côté du suc pancréatique il existe 
une certaine action corrosive sur les bactéries, mais malgré tout on peut 
toujours démontrer dans un tissu pareil aussi des bacilles intacts. De plus, 
on sait que les bactéries de la putréfaction, surtout la forme pseudo- 
tétanique, se développent et se multiplient excessivement vite dans le suc 
pancréatique, sans qu'on voit des signes de dégénérescence sur leurs corps. 

Or, on ne peut pas admettre l'objection ci dessus et il nous semble 
bien plus juste de regarder la présence des bactéries comme une invasion 
secondaire, ce qui paraît surtout confirmé par la diversité des formes des 
bactéries trouvées. 

Puisqu'alors il a été prouvé par l'examen bactériologique que dans 
ce cas il ne s'agit pas d'une origine bactérienne, toute nôtre attention s'est 
porté à l'examen histologique. 

En examinant les coupes provenantes de diverses parties du pancréas 
nous trouvons des lésions des tissus variées: Dans les parties centrales 
tout le tissu et le sang se sont transformés en détritus; plus en dehors 
nous remarquons une infiltration sanguine du tissu et une nécrose des lo- 
bules pancréatiques, enfin dans les couches périphériques nous constatons 
une thrombose des vaisseaux, surtout des veines dans lesquelles on voit 
des thrombus homogènes. La réaction inflammatoire manque partout d'une 
manière absolue. Dans les parties centrales (le long du canal de Wirsung), 
de couleur rouge-foncée et ramollies, où la mortification est la plus avancée, 
nous ne voyons qu'un détritus pigmenté; dans les parties centrales restées 
plus fermes une infiltration très étendue des globules rouges voile complè- 
tement le parenchyme, qui ne se colore plus. Les vaisseaux contiennent 
des thrombus homogènes. Par places commence déjà la métamorphose des 
tissus et des globules sanguins en une matière granuleuse. Dans les 
couches périphériques de l'organe on trouve une infiltration sanguine consi- 
dérable, surtout du tissu interstitiel, tandis que les éléments épithéliaux 
sont soit remplis de graisse soit difficiles à distinguer et ne se colorent 
pas. Encore ici les veines sont remplies des thrombus hyalins. Dans ces 
préparations nous voyons, d'une part le tissu adipeux infiltré de sang, 
d'autres part la graisse désagrégée en gouttelettes de diverses grosseurs 
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ou transformée en grumeaux opaques ou bien encore il s'est formé des 
cristaux des acides gras. De même ici les veines sont thrombosées. 

Pour faire la comparaison on a examiné les pièces (conservées à l'alcool) 
de l'observation II et III et les lésion ont été trouvées absolument iden- 
tiques. Nulle part on ne trouve une infiltration cellulaire inflammatoire, 
mais au contraire, on voit partout une désagrégation des tissus nécrosés 
et infiltrés de sang. 

Vu les constatations faites à l'examen histologique nous étions amenés 
à penser, que dans la »pancréatite hémorrhagique* il s'agit d'une matière 
nuisible, qui s'introduit peut-être à travers le canal de Wirsung ou le canal 
de Santorini dans le pancréas. Une-fois dans cet organe elle y produit une 
nécrose et une désagrégation des tissus en même temps qu'elle amène une 
infiltration sanguine étendue, absolument comme nous la voyons dans les 
infarctus hémorrhagiques, qui suivent une embolie ou une thrombose. Nous 
insistons sur ce fait important, que l'action de la matière nuisible doit 
être subite, sans cela nous ne pourrions pas expliquer les cas de pan- 
créatite hémorrhagique aiguë, où la production de la nécrose et de l'hé- 
morrhagie est instantanée et conduit rapidemet à la mort. 

I. Quelle est donc cette matière nusible? En première ligne nous 
allons penser aux troubles circulatoires subits comme le semble 
attester la cas de Mollière mentionné plus haut, où l'on a trouvé une em- 
bolie de l'artère pancréatico - duodénale. La parallèle de la pancréatite 
hémorrhagique avec l'infarctus hémorrhagique paraît d'autant plus accep- 
table, que dans l'opinion de l'autodigestion du pancréas il faut également 
supposer un trouble circulatoire préexistant. Enfin la production des né- 
croses adipeuses expérimentales réussit le mieux, quand on fait en même 
temps une lésion des vaisseaux. (Hildebrand.) 

Dans ce sens nous avons dirigé les expériences suivantes. 

Disons avant tout, que nous avons expérimenté sur les chiens. Chez cet animal 
le pancréas reçoit le sang, d'une part de l'artère pancréatico-duodénale, branche de 
l'artère hépatique, d'autre part des rameaux partants de l'artère splénique, enfin d'une 
artère particulière »arteria pancréatica propria* qui vient directement de l'aorte au 
dessous du tronc coeliaque et qui fournit le sang à la partie gauche descendante du 
pancréas. Le veines sont les suivantes: La veine pancréatico-duodénale, les branches 
de la veine splénique, enfin la veine pancréatique propre. Cette dernière anastomose 
avec les branches mésaraïques. 

Presque dans toutes les expériences nous avons été aidé par nôtre assistent le 
Docteur Wellner, et nous lui adressons nos remerciments sincères pour son zèle aussi 
bien qu'aux autres messieurs qui nous ont assisté. 

1. Exj>. Un dogue de forte taille. — Le 15 mars 1897. — Ligature de deux 
artères pancréatiques (art. paner, duodén et art. paner, propr.). Après 24 heures l'animal 
périt (le 16. mars». A l'autopsie nous trouvons le pancréas pâle, une nécrose de la 
muqueuse duodénale. Infiltration sanguine très prononcée du grand épiploon 

2. Exp. Un chien de chasse. — Le 18 mars 1897. — Ligature de l'artère pan- 
créatico-duodénale. 

Mort le 20 mars 1897. — Dans le pancréas une suppuration postopératoire On 
ne trouve aucune infiltration sanguine ni des nécroses. (Cette expérience était faite 
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dans la supposition qu'après la ligature d'une artère les autres artères comme colla- 
térales deviennent l'origine d'une infiltration sanguine.) 

3. Exp. Un chien de chasse. Le 23 mars 1897. — Ligature de l'artère pancré- 
atico-duodénale, art. paner, propr. et art. splénique. 

Mort le 26 mars. — Pancréas pâle, par places des nécroses jaunes- pales, qui se 
montrent à l'examen microscopique comme une dégénérescence graisseuse du paren- 
chyme. (Ni dans le premier, ni dans le troisième cas ne survient un reflux veineux.) 

4. Exp. Un chien de forte taille (chien de trait). — Le 24 mars 1897. — Liga- 
ture de la veine pancréatico-duodén., de la veine paner, propre et de la veine 
splénique. 

Le 30 mars on tue l'animal: Le pancréas est d'une couleur rose-pâle. 

5. Exp. Un chien de berger. — Le 10 avril 1897. — Cautérisation de la paroi 
•de l'artère pancréatico-duodénale et de l'art, paner, propr. par le nitrate d'argent, dans 
le but de provoquer un thrombus. 

Mort le 12 avril: Dans le lobe droit ascendent du pancréas on trouve un épan- 
ehement sanguin les autres parties sont pâles. (L'épanchement sanguin est dû à l'action 
de l'azotate d'argent.) 

6. Exp. Un chien de forte taille. — Le 12 avril 1897. — Ligature temporaire 
<le l'artère pancréatico duodénale et de l'art, paner, propr. (Une pince hémostatique 
a été laissée pendant 2 heures en place.) 

Le 14 avril on tue l'animal: — On ne trouve pas de l'hématome au pancréas. 
Ici et là on voit des foyers blancs-jaunâtres qui se montrent sous le microscope comme 
une dégénérescence graisseuse des lobules. 

7. Exp. — Un chien de forte taille. — Le 23 avril 1897. Ligature de l'artère 
pancréatico-duodénale. 

Mort le 26 avril: — Le pancréas est sans changement. 

8. Exp. Un chien de chasse. — Le 28 avril 1897. - Ligature de l'artère pan- 
créat-duod., de l'art, paner, propr. combinée avec ligature du canal de Wirsung 
(dans le but de connaître l'action peptique du suc pancréatique). 

Mort le 30 avril — Une légère hyperhémie du pancréas sans nécroses. 

ç. Exp. — Un gros chien de boucher. — Le 29 avril 1897. — Ligature de 
l'artère pancréatico-duodénale et de l'artère paner, propr. 

Mort le 30 avril. — Légère hyperhémie du pancréas dans laquelle nous trouvons 
des nécroses miliaires jaunes (dégénérescence graisseuse du tissu). 

10. Exp. — Un petit chien. — Le 2 juin 1897. Ligature de la veine pancréatico- 
duodénale, de la veine paner, propr. et de la veine splénique. 

Mort le 4 juin. Légère hyperhémie du pancréas. 

11. Exp. — Un petit chien. — Le 2 juin 1897. — Même expérience que précé- 
demment 

Mort le 5 juin. — Légère hyperhémie du pancréas. 

Il résulte des expériences ci dessus, que chez le chien on ne peut 
pas provoquer, ni par une ligature temporaire ni par une ligature perma- 
nente des artères ou des veines un infarctus hémorrhagique ou mixte du 
pancréas. Le trouble circulatoire s'accomode très vite et ce n est que ra- 
rement qu'on trouve au pancréas des foyers de couleur jaune-pâle ressem- 
blants aux nécroses adipeuses. Mois il ne s'agit pas ici d'une décomposition 
de la graisse, mais d'une dégénérescence graisseuse du parenchyme du 
pancréas, qui survient dans d'autres organes (par ex. dans le rein), après 
une ligature des vaisseaux afférents déjà au bout de deux heures. Nous 
n'avons pas mieux réussi à provoquer un changement quelconque en com- 
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binant le trouble circulatoire et la stase du suc pancréatique. (Ligature du 
canal de Wirsung.) 

Certes, on ne peut pas appliquer sans reserve les résultats de ces ex- 
périences à la pathologie humaine. Il est vrai que chez l'homme aussi bien 
le pancréas que les vaisseaux afférents et efférents sont d'une disposition 
un peu différente: L'artère pancréatique propre manque, mais il ne parait 
pas que les artères, qui se rendent à cet organe, soient des artères 
terminales. 

Or, en considérant que de tous les cas de pancréatite hémorrhagique 
rien qu'une seule-fois l'artère pancréatico-duodénale a été obstruée, que 
cette obstruction a pu être secondaire, en considérant aussi que les voies 
collatérales sont nombreuses, vu le grand nombre des branches qui naissent 
de l'artère splénique, on peut admettre que l'obstruction de l'artère pancréatico- 
duodénale ne conduit pas aux infarctus hémorrhagiques, pas plus que la 
thrombose des veines spléniques et pancréatiques, dont nous avons des 
preuves même dans la pathologie humaine. Ainsi par exemple on trouve 
quelquefois une thrombose de la veine splénique s' étendante jusqu'à la veine 
porte dans le cas d'abcès sousphrénique gauche, dans le cas de perforation 
d l'ulcère rond de l'estomac ou encore dans le cas de cancer gangreneux 
de l'estomac, sans que pour cela le sang stagne au pancréas. De même, 
les tumeurs du duodénum, des ganglions lymphatiques portales, comprimants 
la tête du pancréas et par suite aussi les veines, ne provoquent jamais une 
stase veineuse un peu plus marquée. 

11. N'ayant pas trouvé par cette voie des éclaircissements sur l'origine 
de l'infiltration hémorrhagique et de la nécrose, que nous rencontrons dans 
la pancréatite hémorrhagique, nôtre attention s'est portée au canal de 
Wirsung, par lequel la matière nuisible pourrait arriver au pancréas. 

Tout d'abord nous avons pensé aux bactéries. Certes nous avons pu 
nous faire une objection contre l'opinion que »la pancréatite hémorrha- 
gique* est d'origine bactérienne. C'est que dans les cas aigus de cette 
affection toute réaction inflammatoire, surtout du côté du péritoine, manque. 
Mais alors on pourrait repondre, que l'action de certaines toxines survient 
tellement vite, que la réaction inflammatoire secondaire n'a plus le temps 
de se manifester. Dans un cas que nous avons publié au »Sbornfk lék. IV. « 
nous avons trouvé le bacillus coli et nous avons démontré que l'injection 
parenchymateuse de ce bacille pathogène peut avoir pour résultat une 
vraie inflammation hémorrhagique. A présent, nous avons voulu nous con- 
vaincre, si le même bacille ou, peut-être, d'autres espèces de bactéries peuvent, 
après leur entrée dans le canal de Wirsung, provoquer non une inflam- 
mation, mais une infiltration hémorrhagique et une nécrose du tissu. Dans 
ce but nous avons fait des expériences suivantes: 

12. Ex p. — Un gros chien. Le 15 mai 1897. — Laparotomie. Ouverture 
de l'anse duodénale. Injection dans le canal de Wirsung de 10 ctm. c. d'une culture 
virulente sur bouillon du bacillus coli com. Ligature du canal. Suture du duodénum» 
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Le 19 mai on tue l'animal. — Le pancréas présente une sclérose frappante et 
dans un endroit gris du pli droit on trouve des hémorrhagies interlobullaires et une 
veine thrombosée. 

Le reste du péritoine montre une péritonite limitée. Au microscope on constate 
qu'au pancréas il s'agit d'un processus inflammatoire (une infiltration inflammatoire) et 
d'une infiltration sanguine. 

13. Exp. Un gros chien noir. — Le 19 juin 1897. — Laparotomie. Injection de 
5ctm.c. d'une culture sur bouillon du bacillus coli dans le canal deWirsung et sa ligature. 

Mort le 22 juin. Le pancréas n'est pas infiltré de sang; il est endurci et le long 
du côté duodénal on trouve une infiltration purulente. Dans le petit épiploon on re- 
marque des taches jaunes opaques. En exprimant ces foyers on voit que leur contenu 
ressemble à du pus, mais à l'examen microscopique on n'aperçoit que des gouttelettes 
graisseuses. Il s'agit évidemment d'un commencement de la décomposition de la graisse, 
c'est-à-dire d'une nécrose adipeuse au début. 

14 Exp. Un chien de taille moyenne. — Le 13 août 1897. — Laparotomie. — 
Duodénotomie. — Injection de 10 ctm. c. d'une culture du bacillus lactis aerogène 
dans le canal de Wirsung et sa ligature. 

Mort le 17 août. — Le pancréas est légèrement endurci, sans hémorrhagie, mais 
le grand épiploon, surtout près du duodénum, puis le mésentère, tout le long des 
anses intestinales, est parsemé des foyers d'un jaune frappant, nous rappelant des 
nécroses adipeuses. A l'examen microscopique on voit que la graisse est fragmentée 
en cristaux et que par places elle est transformée en grumeaux opaques comme dans 
les nécrose adipeuses chez l'homme. 

15. Ex/. Un chien de taille moyenne. — Le 14 août 1897 Laparotomie. — Duo- 
dénotomie. Injection de 10 ctm. c d'une culture sur bouillon du pneumobacille de 
Friedlânder dans le canal de Wirsung et sa ligature. 

Mort le 16 août. — Sur l'épiploon, surtout vers son attache sur l'estomac, puis 
ici et là sur le mésentère, des nécroses adipeuses punctiformes. An pancréas, qui se 
montre légèrement endurci, une hyperhémie légère sans hémorrhagie. — Au microscope 
nous trouvons une infiltration cellulaire inflammatoire et une hyperhémie. Les foyers 
nécrosés ressemblent, comme texture, absolument aux nécroses adipeuses chez l'homme. 

16. Exp. Un chien de taille moyenne. — Le 14 août 1897. — - Laparotomie. 
Duodénotomie. Injection de 10 ctm. c. de culture sur bouillon de staphylocoque pyo- 
gène doré dans le canal de Wirsung et sa ligature. 

Mort le 15 août. Le pancréas est en plusieurs endroits infiltré de sang, mais on 
ne trouve pas des nécroses adipeuses- Au microscope on voit une énorme infiltration 
cellulaire inflammatoire, accompagnée d'une hyperhémie des vaisseaux et de la diape- 
dèse des globules rouges. 

17. Exp. — Un chien de taille moyenne. — Le 18 août 1897. — Laparotomie. 
Duodénotomie. Injection de 10 ctm. c. de culture sur bouillon de streptocoque pyo- 
gène dans le canal de Wirsung et ligature. 

Mort le 21 août. Dans le pancréas légèrement endurci on trouve des acres 
miliaires. Péritonite commencentc. Aucune nécrose adipeuse. 

1S. Exp. — Un chien de grosse taille. — Le 4 juin 1897. — Laparatomie. Duo- 
dénonotomie. Injection d'un mélange de bactéries provenant du contenu duodénal de 
nôtre IV cas de pancréatite hémorrhagique. 

Le 12 juin on tue l'animal. — Le pancréas est normal. 

19. Exp. — Un petit chien. Le 12 juillet J896. — Laparotomie Duodénotomie 
Ligature élastique du duodénum au dessous de l'ampoule de Vater. — Cette expé- 
rience est faite dans le but de connaître: a) si le contenu stagnant avec ses bactéries 
peut entrer dans le canal de Wirsung, b s'il peut produir des lésions an pancréas.*; 



*) 17; 7 Le pancréas sans lésions. 



Digitized by 



Google 



24 

A ces expériences nous voulons rappeler celles, que nous avons fait en 1890 
et que nous avons publiées dans le »SbDrnik lék.« T. IV. p. 149. Les injections des 
cultures sur bouillon des bactéries divers étaient faites alors directement dans le tissu 
du pancréas. Pour la plupart on a injecté 02 ctm. c. 

20. Exp. — Un chat. — Le 24 mai 1890. Laparotomie. — Injection de 0*2 ctm. 
c. de culture sur bouillon de staphylocoque pyogène doré. L'animal périt le jour même. 
— Autopsie: Au niveau du point de l'injection le pancréas présente un épanchement 
sanguin par rupture des vaisseaxu. Le péritoine est injecté. Au microscope on constate 
■des tramées de sang dans le parenchyme, qui n'est pas modifié. 

21. Exp. — Un chat. — Le 24 mai 1890. — Injection de 2 ctm. c. de culture 
sur bouillon du bac. pyogène foetidus directement dans le pancréas. 

L'animal périt au bout d'une heure (probablement à la suite de la narcose). Le 
pancréas sans modification. 

22. Exp. Un chat. — Le 24 mai 1890. Injection directe de 0*5 ctm. c. de mucor 
corymbifer. 

Le 6 juin l'animal est sacrifié. — Pancréas sans changement. 

23. Exp. — - Un chien. — Le 24 mai 1890. — Injection directe d'une culture de 
b. coli (b. napolitain.). 

Mort le 26 mai. — Le pancréas augmenté de volume et rose. Au microscope 
on trouve une hyperhémie intense et dans les interstices un oedème et une infiltration 
cellulaire commencente. 

24. Exp. — Un chien. — Le 27 mai 1890. — Injection d'une culture de 3 jours 
du pneumobacille Fraenkel-Weichselbaum. 

Le 6 juin on tue l'animal. — A l'oeil nu on ne voit aucune modification au 
pancréas. Au microscope on trouve une légère infiltration cellulaire dans les interstices, 
mais sans hémorrhagie. 

25. Exp. — Un cobaye. • - Le 27 mai 1890. — Injection du bac de la diphtérie 
dans le pancréas. 

Mort le 28 mai. — Ln pancréas est rouge au niveau du point de l'injection. 
Il n'y pas trace de péritonite. Le microscope nous montre dans les parties voisines de 
l'injection une nécrose du parenchyme et à côté d'elle une infiltration cellulaire très 
prononcée et des hémorrhagies. 

26. Exp. Un chien. — Le 7 juin 1890. — Injection directe d'une culture de 
staphylocoque pyogène doré provenante d'une endocardite maligne. 

Le 10 juin. On trouve des abcès circonscrits, entourés des hémorrhagies. 

27. Exp. — Un chien. — Le 7 juin 1890. — Injection directe d'une culture du 
bac. coli. 

Le 9 juin. — Péritonite diffuse. Le partie duodénale du pancréas est tuméfiée. 
Par places on trouve des hémorrhagies ailleurs des nécroses du tissu. Au microscope 
on voit une infiltration cellulaire du tissu interstitielle du pancréas, alors une nécrose 
du parenchyme et des hémorrhagies. 

Exp. 28. — 29. — 30. — 31. — Deux chats, un chien et un lapin. Le 16 juillet 
1890. — Injections dirertes de culture du bac. de la diphtérie. 

Le 19 juillet tous les animaux périssent. 

Dans tous les cas on trouve une infiltration sanguine du pancréas très intense, 
nous rappelant la pancréatite hémorrhagique et dans un cas (Nr. 28 et 29 — 2 chats) 
même des nécroses adipeuses. A l'oeil nu nous trouvons une inflammation hémor- 
rhagique (uneinfiltration cellulaire) et une nécrose des tissus. 

Des expériences citées il resuite, que certaines bactéries introduites 
-dans le canal de Wirsung ou directement dans le parenchyme du pancréas, 
peuvent provoquer une infiltration sanguine de cet organe, que l'on pourrait 
prendre pour une pancréatite hémorrhagique. Mais l'examen microscopique 
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démontre qu'il s'agit toujours d'une infiltration inflammatoire quelquefois 
même d'une nécrose. Donc, les lésions telles, qui même sous le microscope 
repondent à nôtre trouvaille charactéristique, c'est-à-dire la nécrose du tissu, 
la coagulation du sang et l'infiltration sanguine, ne peuvent pas être pro- 
voquées par les bactéries (Staphylocoque pyogène doré, streptocoque pyo- 
gène, bacillus coli, bacille de la diphtérie, bacillus foetidus pyogène, pneumo- 
bacille de Fraenkel-Weichselbaum, bacille de lait aërogène, le mélange des 
bactéries du duodénun, enfin le mucor corymbifère). Néanmoins on ne pent 
pas exclure d'une manière absolue l'origine bactérienne de la pancréatite 
aiguë dans quelques cas publiés, où l'on a mentionné une réaction inflam- 
matoire au pancréas, mais on peut objecter que les indications histologiques 
dans ces cas ne sont pas assez précises, de plus, qu'il faut considérer 
aussi la durée de la pancréatite, car la réaction inflammatoire peut-être 
secondaire. 

Un fait intéressant qui ressort de nos expériences c'est, que l'action 
des bactéries peut provoquer les >nécroses adipeuses.* Nous avons 
annoncé ce fait déjà dans nôtre premier travail sur la pancréatite hemor- 
rhagique. Il est probable que c'est l'action des produits acides des bactéries 
sur la graisse qui amène la décomposition de cette dernière. Par le même 
effet des produits acides des bactéries nous pouvons expliquer la vraie 
nécrose du tissu interstitiel, dans laquelle nous trouvons la graisse fragmentée, 
soit en grumeaux, soit en gouttelettes, soit enfin en cristaux. 

Or, si les produits de certaines bactéries peuvent décomposer la 
graisse, il est tout évident, que les nécroses adipeuses ne sont pas une ma- 
nifestation spécifique de la pancréatite et alors qu'elles peuvent se montrer 
même sans une affection du pancréas. Preuve, notre I e cas où l'on a trouvé 
dans l'exsudat péritonéal le pneumobacille de Fraenkel-Weichselbaum et le 
bactérium coli. Il est assez possible, que les nécroses adipeuses soient en 
relation avec cette infection pneumococcique ; mais puisque même la graisse 
souspéritonéale a été décomposée et l'invasion du colibacille a été constatée, 
ou peut croire, que les lésions du tissu adipeux, causées par les produits 
acides de ce bacillus coli, se sont formées après la mort. Cependant il 
faut reconnâitre, que les expériences faites dans ce sens ne nous ont pas 
encore donné des résultats positifs. Quant aux nécroses adipeuses que nous 
avons observées après des longues agonies dans les affections cardiaques, 
nous pourrions les expliquer par l'action du ferment pancréatique décom- 
posant la graisse, ou par les expériences de Chiari, qui prouvent que les 
ferments pancréatiques peuvent agir sur les tissus morts ou mourants. 

III. N'ayant pas réussi à provoquer une pancréatite hémorrhagique 
à l'aide des bactéries, nous avons voulu nous convaincre si elle ne pourrait 
pas être obtenue par l'action du suc pancréatique. (Klebs, Langerhans, 
Hildebrand, Chiari et c.) Malgré les nombreux arguments déjà cités, contre 
cette opinion, nous avons entrepris une nouvelle série d'expériences dans 
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ce sens. — Les expériences de Chiari l ) sur l'autodigestion du pancréas 
ont démontré seulement, que la digestion se fait aussi après la mort, ce 
qui était déjà connu. Mais Chiari n'a pas prouvé que cette autodigestion puisse 
exister aussi in vivo et par ce fait aussi le rapport de ces expériences 
avec la genèse de la pancréatite hémorrhagique n'est pas du tout motivé. 
Car il faudrait qu'on suppose au moins le primum movens de cette auto- 
digestion. — Dire, que ce sont des troubles circulatoires, qui conduisent 
à l'autodigestion, ne suffit pas. Quelle est la cause de ces troubles circula- 
toires? Personne ne le sait. — Nous avons prouvé par les expériences 
(ligature de l'art, paner, duod. et des veines) que le trouble circulatoire 
ne suffit pas pour provoquer la pancréatite hémorrhagique et par ce fait 
tombe aussi l'explication de Chiari citée ci-dessus. De même les expériences 
de Schiff, de Korte, de Senn et Hildebrand, de Jung, de Williams ne 
prouvent pas l'autodigestion. Néanmoins nous avons fait quelques expériences 
pour connaître les effets du suc pancréatique. 

32. Exp. — Pancréas sec préparé d'après la méthode de Kûhne. Le 22 mai 1897. 
— Injection d'un ctm. c. dans la cavité péritonéale. Mort le 24 mai. — On trouve: 
Péritonite sérofibrineuse ù streptocopues. Absence complète des nécroses adi- 
peuses. (Cobaye 

33. Exp, Le 26 mai 1S97. — La même expérience. — Résultat négatif. (Cobay.) 

34. Exp. Le 22 mai 1897. — Injection d'un ctm. c de suc pancréatique à la 
glycerin dans la cavité abdominale. (Cobay.) 

Le 30 mai on tue l'animal: Le péritoine et les tissus adipeux sans aucune réaction. 

3s. Exp* Un morceau de pancréas de cadavre et un autre morceau de pancréas 
dans lequel on a injecté le bacillus anthracis sont mis pour 48 heures dans le suc 
pancréatique préparé d'après Kûhne, le tout dans un thermostate à une température 
de 34° C On trouve alors que les deux morceaux sont liquéfiés et à l'examen micro- 
scopique on voit que le tissu est digéré et que les corps de beaucoup de bacilles sont 
creux, ou qu'il ne contiennent que des petits grains. 

36. Exp. — Un chien. — Le 17 juillet 1897. — Injection de 10 ctm. c. de suc 
pancréatique (de Kûhne) dans le canal de Wirsung et sa ligature 

Le 19 juillet l'animal est sacrifié. — Aucune modification. Pas des hémorrhagies 
ni des nécroses. 

37. Exp. — Un chien de taille moyenne — Le 18 juillet 1897. — Injection de 
10 ctm. c. de suc pancréatique à la glycérine dans le canal de Wirsung et sa ligature. 

Le 19 juillet l'animal est sacrifié. — Endurci le pancréas. Aucune hémorrhagie 
ui nécrose. 

38. Exp. — Un chat. — Le 17 juillet 1897. — Injection de 10 ctm. c. de suc 
pancréatique (de Kûhne) dans le canal de Wirsung et sa ligature. (Répétition de 
lexp. Nr. 36). 

Le 19 juillet on tue l'animal. — Pas d'hémorrhagie ni de nécrose. 

Donc, l'introduction du suc pancréatique artificiel dans le canal de 
Wirsung ne produit pas des nécroses adipeuses ni des hémorrhagies. De 
même, ni la ligature de ce canal, ni son oblitération par les calculs n'amène 
ces modifications. (Senn.) — On pourrait nous objecter que nôtre prépa- 
ration artificielle ne peut pas remplacer le suc pancréatique frais et que 
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Ton devrait se servir de ce dernier dans des nouvelles expériences. En 
réponse on peut dire, que dans l'expérience (Nr. 35) le suc pancréatique 
artificiel a produit une certaine action digestive. Néanmoins nous admettons 
volontiers qu'on devrait repeter ces expériences avec du suc pancréatique 
frais, mais nous n'attendons pas d'elles la solution de cette question. 

IV. — Nous avons dit, que les constatations anatomiques dans la 
pancréatite bémorhagique (mortification des tissu, coagulation du sang etc.) 
nous ont fait croire qu'il s'agit certainement d'un agent dont l'action est 
subite. Toujours dans la même idée, nous avons repris l'étude détaillée de 
tous les cas publiés dans la littérature. Nôtre attention s'est portée surtout 
sur les antécédents, sur les constatations anatomiques et sur les trouvailles 
microscopiques, qui pourraient peut-être nous servir de guide. 

Dans la tittérature nons avous trouvé 66 cas de pancréatite hémor- 
rhagique ou de la gangrène du pancréas: Grisselius J. G., 1 ) Portai, 2 ) 
Lôschner, 3 ) Fearnside, 4 ) Hudson-Rugg, 5 ) Oppolzer, 6 ) Rokitansky, 7 ), Hooper, 8 ) 
Haller et Klob, 9 > Spies, 10 ) Klebs, 11 ) Zenker, 12 ) Maynardaud, 13 ) Hiltz, 14 , 
Bauer, 15 ) Guillery, 1 **) Chiari, 17 ) Schousberger-Chiari, 18 ) Kollman, 19 ) Gerhardt, 20 ) 
Farge, 21 ) Israël, * 2 ) Whitney, 23 ) Balzcr, 24 ) Rosenbach, 25 ) Prince Morton, 26 ) 
Fraenkl, 27 ) Heidlen, 28 ), Mader-Weichselbaum, 29 ) Eichhorst, 30 ) Reynoldsand 
Gaonet, 31 ) Gerhardi O., 32 ) Draper, 33 ) Amidon, 34 ) Pinkham and Whitney, 35 ) 
Osier and Hughes, 36 ) Hirschberg, 37 ) Birch-Hirschfeld, 38 ) Putnam and Whit- 
ney, 39 ) La Fleur, 40 ) Driner and Hait, 41 ) Williams, 42 ) Whitney and Harris, 43 ) 
Hornous Garett, 44 ) Whittier and Fitz, 45 ) Koenig, 46 ) Lange rhans, 47 ) Hanse- 
man, 48 ) Marchand, 49 ) Hlava, 50 ) Dittrich, 51 ) Jahn, 52 ) Dickhoff, 53 ) Ponfick, 54 ) 
Habershon, 55 ) E. Fraenkl, 56 ) Maas, 57 ) Titz. 58 )*) 

Malheureusement dans ces 66 cas, auquels s'ajoutent alors nos trois 
observations, on ne trouve pas toujours des antécédents bien précisés. Ce- 
pendant on peut constater, que l'apparition subite de l'affection fut précédée 
dans 24 cas des troubles digestifs, des douleurs dans la région épigastrique 
ou abdominale, d'un catarrhe stomacal. (Dans nos trois observations ou 
trouve également les troubles gastriques comme phénomène initial; dans 
le dernier cas ils apparaissent après l'ingestion de l'oie froide.) Déjà Seitz 
remarque ce fait en disant »Les troubles digestifs, les coliques 
hépatiques sont des phénomènes précurseurs frappants par 
la fréquence avec laquelle ou les trouve mentionnés* mais il 
ne s'y arrête pas plus longuement. (1. c. p. 61.) 

Bien entendu ces phénomènes précurseurs pouvaient être des processus 
pathologiques de nature fort différente par exemple: dyspepsie acide (hy- 
peracidité), décompositions anormales du contenu stomacal, lithiase biliaire, 
catarrhe stomacal ou gastroduodénal (surtout chez les alcooliques), hernie 
ombilicale etc. 

En considérant ces faits, nous avons pensé que c'est peut- 
être le suc gastrique normal ou hyperacide ou d'autres su b- 

*) Voir la Hterature dans le texte tchèque (Rozpravy). 
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stances du contenu stomacal en décomposition comme 
nous en trouvons dans les éructations, par ex. l'acide buti- 
rique, lactique, acétique, en fi nia bile, qui pourraient arriver 
au pancréas à travers le canal de Wirsung et y provoquer 
la pancréatite hémorrhagique. Il fallait donc, avant tout, connaître 
l'action de ces matières après leur introduction dans le canal de Wirsung. 
Dans ce but nous avons fait, aidé de nôtre assistent le docteur Wellner, 
les expériences su vantes : 

39. Exp. — Chien de grosse taille. Le 15 juin 1897. — Duodénotomie. — Injec- 
tion de 10 ctm. c. de bile dans le canal de Wirsung. 

Mort le 21 juin. — Péritonite suppurée. — Endurcie de la tête du pancréas 
Suppuration dans sa profondeur. 

40. Exp — Chien. — Le 4 juillet 1897. — Duodénotomie. Injection de 3 ctm. 
c. de suc gastrique artificiel (iy oo de HCl.) dans le canal de Wirsung. 

Mort le 7 juillet. — Légère hyperhémie du pancréas «Nécroses adipeuses< nom- 
breuses aux pancréas, au grand épiploon et à la racine du mésentère. Sous le micro- 
scope, dans les nécroses adipeuses, on voit des gouttelettes graisseuses de grosseur 
variable et même des cristaux. 

41. Exp. — Chien. — Le 10 juillet 1897. — Duodénotomie. — Injection dans 
le canal de Wirsung d'un mélange contenant: De l'acide butirique de l'acide lactique 
et de l'acide acétique, 1*5 de chaque pour mille. 

Le 17 juillet on tue l'animal. — Le pancréas est pâle, légèrement endurci. 
Aucune hémorrhagie. 

42. Exp. — Chien. — Le 10 juillet 1897. — Duodénotomie. Injection dans le canal 
de Wirsung de 5 ctm. c. d'acide chlorhydrique à 2%„. Aussitôt l'injection faite, on 
remarque le développement des taches jaunâtres au pancréas. 

Mort le 12 juillet. Toute la partie horizontale du pancréas est dure, rougé-foncée 
infiltrée de sang. — Sous le microscope on trouve: Thrombose des veines. Mortifica- 
tion du parenchyme autour du canal. Infiltration sanguine dans les couches péri- 
phériques. 

Le tableau repond complètement, à l'oeil un ausi bien qu'au microscope, à la 
pancréatite hémorrhagique chez l'homme. 

43. Exp. — Chien. Le 10 juillet 1897. — Duodénotomie. Injection dans le canal 
de Wirsung, de 5 ctm c. de suc gastrique normal, contenant de l'acide chlorhydrique 
à 1 pour mille. 

Le 17 juillet on tue l'animal. — Sclérose du pancréas. Hémorrhagtes autour du 
canal central. 

Exp. 44. Un gros chien. — Le 12 juillet 1897. - Duodénotomie. — Injection de 
10 ctm c. de suc gastrique neutralisé dans le canal de Wirsung. 

Mort le 14 juillet — Péritonite postopératoire. — Nécroses adipeuses autour 
du pancréas et au mésentère. Pancréas sans modification. 

Exp. 43. Chien. — Le 16 juillet 1897 — Laparotomie. — Duodénotomie. In- 
jection dans le canal de Wirsung de 5 ctm. c. de suc gastrique contenant de l'acide 
chlorhydr. à 4 pour mille. 

Mort le 18 juillet 1897. Infiltration hémorrhagique typique du pancréas avec de 
nombreuses nécroses adipeuses qu'on trouve sur toute la surface du mésentère et de 
grand épiploon. Le tableau microscopique repond complètement à la pancréatite hé- 
morrhagique chez l'homme. 

Exp. 46. — Chien. — Le 16 juillet 1897. — Injection de 5 ctm. c. d'acide chlor- 
hydrique à 6 pour mille. 
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Mort le 17 juillet. Le pancréas de couleur grise-verdâtre est infiltré de sang et 
nécrosé. Au microscope on voit une mortification des tissus et du sang coagulé. 

Exp. 47. — Chien. — Le 16 juillet 1897. — Injection intraparenchymateuse du 
suc gastrique contenant de l'acide chlorhydr. à 3 pour mille. 

Mort le 17 juillet. — Infiltration hémorrhagique très étendue passant par la place 
où on a fait l'injection. 

Pendant les vacances M. le docteur Wellner a fait encore plusieurs expériences 
de contrôle et une expérience avec des produits de la putréfaction. 

Exp. 4$. - Chien de taille moyenne — Le 31 août 1897. — Injection dans le 
canal de Wirsung de 10 ctm. c. de suc gastrique acide de chien. 

Mort le 1 septembre. — Infiltration hémorrhagique du pancréas. Mortification du 
tissu au centre de l'organe. (Un tableau de la pancréatite hémorrhagique.) 

Exp. 49. - Chien de taille moyenne. — Le 18 août 1897. Duodénotomie. — 
Injection dans le canal de Wirsung de 10 ctm. c. de suc gastrique normal de l'homme. 1 ) 

Le 24 août on tue l'animal. — Le pancréas de couleur normal mais d'une con- 
sistent excessivement ferme. Pas d* hémorrlngie ni des nécroses 

Exp. 50. — Chien de taille mayenne. - Le 18 août 1897. — Laparotomie. — 
Injection intraparenchymateuse de 5 ctm. c. de l'acide chlorhydrique à 3 pour mille 
= 00152 HC1) dans la partie horizontale et droite du pancréas dt une autre injection 
/de 5 ctm. c. de suc gastrique de l'homme dans la partie gauche descendante du 
même organe. 

Mort le 22 août. — Dans l'endroit où l'on a injecté de l'acide une infiltratiton 
hémorrhagique très nette et par place une mortification des tissus ^les places sont de 
couleur grise-verdâtre). — Dans l'endroit où l'on a iujecté du suc gastrique le pan- 
créas est sans changement, peut-être un peu plus ferme. 

Exp. 5/. — Chien de taille moyenne. — Le 31 août 1897. — Laparotomie. — 
— Duodénotomie. — Injection dans le canal de Wirsung de 10 ctm. c. d'un liquide 
obtenu par la filtration de la viande en putréfaction, pilée. 

Mort le l septembre. — Le pancréas est presque totalement infiltré de sang 
et très mou. Il n'y a pas des nécroses adipeuses. 

A l'examen microscopique on voit les espaces interstitiels remplis de globules 
sanguins. Le parenchyme est nécrosé par places et immédiatement à côte des parties 
nécrosés on trouve des lobules qui se colorent bien. Il u'y a pas des thromboses daas 
les vaisseaux. 

Des expériences, que nous venons de citer, il ressort, que l'introduction 
d'un liquide contenant de l'acide chlorhydrique à 2 — à 6 pour mille dans 
le canal de Wirsung, produit au pancréas une coagulation de sang et une 
nécrose du tissu, et en conséquence une infiltration saugnine et des foyers 
ressemblants aux nécroses adipeuses. 

Les lésions que Ton voit alors à l'oeil nu et sous le microscope sont 
identiques a celles que nous présente la pancréatite hémorrhagique aiguë 
chez l'homme. (Le suc gastrique normal et neutralisé, les produits de la 
putréfaction, la bile, le mélange des acides comme il s'en forme dans la 
dyspepsie à une proportion de 15 pour mille, injectés dans le canal de 



') Chez un homme de 33 ans, atteint de i'atrophie musculaire progressive, ne 
prenant point des médicaments on a obtenu à la première clinique médicale le suc 
gastrique nécessaire de la façon suivante: Le 18 août à 7 heures du matin le malade 
prend un petit pain sec. Une heure après on introduit une sonde stomacale par la- 
quelle on retire du suc gastrique que l'on filtre et que l'on injecte à l'animal encore 
le jour même. 
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Wirsung en quantité de 10 ccmt, ne produisent pas des nécroses ni des 
hérnorrhagies, mais des processus inflammatoires de caractère productif.) 
Pour que l'effet soit obtenue il suffit des doses minimes de l'acide chlor- 
hydrique. C'est bien cet acide et non le suc gastrique, qui se montre comme 
le seul agent actif dans nos expériences. Cependant le suc gastrique peut 
aussi montrer une action, probablement après que la nécrose a eu lieu, en 
d'autres termes, le suc gastrique peut digérer les tissus nécrosés et par ce 
fait il pourrait produire les lésions secondaires, que l'on trouve dans la 
pancréatite et que l'on appelle la gangrène du pancréas. 

La marche du développement dans la pancréatite hémorrhagique nous 
nous rimaginons de la façon suivante: Par suite de l'introduction du suc 
gastrique acide dans le canal de Wirsung il se produit une coagulation 
subite du sang et une coagulation des matières albumineuses (parenchyme). 
Ce trouble circulatoire subit et l'action en distance de l'acide est suivi 
d'une hyperhémie. Le sang, que les artères versent dans l'organe se trouve 
gêné dans son cours par suite de cette coagulation dans les capillaires et 
dans les veines ; il butte contre cet obstacle, passe à trav ersles parois vas- 
culaires et conduit à une infiltration sanguine de ces restes de parenchyme, 
qui n'ont pas encore succombés sous l'action de l'acide. L'infiltration des 
tissus sera d'autant plus étendue, que la coagulation dans les vaisseaux sera 
plus large. Il est tout évident, qu' à la suite de cette infarction hémor- 
rhagique le parenchyme restant souffre dans sa nutrition et que les lé- 
sions ultérieures qui se caractérisent par la liquéfaction, peuvent être sous la 
dépendance de ces troubles circulatoires. 

Un autre résultat de nos expériences c'est, qu'on peut provoquer les 
nécroses adipeuses. C'est bien l'acide chlorhydrique, et non les autres ma- 
tières (suc gastrique etc.), qui décompose la graisse et c'est probablement 
le même acide qui produit la nécrose du tissu conjonctif. La décomposition 
de la graisse dans ses phases initiales se montre comme une fragmentation 
en petites gouttelettes puis en grumeaux opaques, enfin il s'y forme des 
cristaux des acides gras. Sous l'action du chloroforme ou de l'éther ces 
cristaux se dissolvent absolument comme la plupart des nécroses adipeuses 
chez l'homme. 1 ) 

Peut-on appliquer les résultats de nos expériences à la pathologie de 
l'homme? En réponse nous n'hésitons pas de dire, qu'il y a bien de faits 
qui l'attestent, mais une résolution décisive ne pourra pas être obtenue 
qu'après un examen détaillé d'es nouveaus cas de la pancréatite hémor- 
rhagique, qu'on puisse faire encore pendant la vie. La ressemblance macro- et 
microscopique entre la pancréatite humaine et la pancréatite expérimentale 
est parfaite, nôtre observation de la muqueuse duodénale digérée et le cas 



') Langerhans dit cependant d'avoir démontré par l'analyse chimique des nécroses 
adipeuses de l'homme, qu'il ne s'agit pas seulement des acides gras, mais bien d'une 
combinaison de ces derniers avec de la chaux II faut donc répéter ses recherches. 
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de Gerhardi (nécrose du canal de Wirsung) soutiennent nôtre manière 
de voir. 

La seule question qui nous reste encore à résoudre cest de savoir 
de quelle manière le suc gastrique hyperacide arrive-t-il dans le canal 
excréteur du pancréas. Par sa position anatomique le canal de Wirsung 
est mis à l'abri de l'invahissement des matières étrangères, de plus, l'alca- 
tinité de la bile et du suc pancréatique lui sert de protection contre les 
matières acides. Certes, on peut objecter que la sécrétion de la bile et 
surtout du suc pancréatique n'est pas continue que l'excrétion du suc 
pancréatique a lieu 2 heures après l'ingestion des aliments et qu'alors la 
protection n'existe plus, néanmoins il semble qu'à l'état normal l'ampoule 
de Vater et les replis valvulaires de la muqueuse empêchent toute entrée 
des matières étrangères, du moins dans les expériences ! ) que nous avons 
faites dans ce sens, les contractions péristaltiques provoquées artificiellement, 
n'ont jamais pu faire entrer le contenu duodénal dans le canal de Wirsung 
chez le chien, ou seulement dans une mesure tellement insignifiante que l'on 
ne peut pas exclure la possibilité de passage du liquide par la voie lym- 
phatique. 

Mais les choses se passent tout autrement, si la muqueuse duodénale 
se trouve sous Faction du suc gastrique hyperacide (comme nous l'avons 
trouvé dans nôtre IV e cas), ou bien s'il y a des lésions catarrhales du canal 
de Wirsung et consécutivement une dilatation même légère de ce conduit. 
Et certainement les concrétions du canal cholédoque ou du canal de Wirsung, 
peuvent, par leur présence ou par leur passage, provoquer des modifications 



*) Les expériences suivantes étaient faites dans le but de faire pénétrer le 
contenu duodénal ou intestinal dans le canal de Wirsung. 

52. Exp — Chien. — Le 19 août 1897. Injection de 30 ctm. c. de l'acide chlor- 
hydr. à 3 pour raille dans le duodénum. Ligature élastique au pylore. Faradisation de 
l'intestin grêle en remontant du jéjunum au duodénum. 

Le résultat fut négatif. 

5b* Exp — Chien. — Le 19 août 1897. — La même expérience. 

Le résultat est négatif. 

54. Exp — Chien. — Le 14 octobre 1897. — Ligature élastique au pylore. Li- 
gature du duodénum bien au dessous de l'ampoule de Vater. Injection de 5 ctm. c 
de l'acide chlorhydrique à 6 pour mille dans le duodénum. Faradisation du duodénum 
en remontant de la ligature inférieure vers la ligature supérieure, ce qui fut répété 
à peu près 20 fois. 

Mort le 15 octobre. — Dans la partie du pancréas qui touche au duodénum ou 
trouve une infiltration hémorrhagique et au mésentère des nécroses adipeuses. 

55. Exp. — Chien. — Le 27 novembre 1897. — Ligature à l'iléon. (Imitation 
de l'étranglement interne.) — Injection de 20 ctm. c. de l'acide chlorhydrique à 4 pour 
mille dans l'iléon au dessus de la ligature. 

Mort le 30 novembre 1897. — Le résultat fut négatif. 

56. Exp. — Chien. — Le 27 novembre 1897. - Ligature élastique à l'iléon. -- 
Injection de 20 ctm. c. de l'acide chlorhydr. à 4 pour mille dans l'estomac. Même in- 
jection dans l'iléon au dessus de la ligature. 

Mort le 4 décembre. — Résultat négatif. 
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pareilles et on peut se demander s'il n'y a pas des relation entre ce phéno- 
mène et les douleurs abdominales si fréquemment mentionnées dans les 
observations. 

Enfin, il ne faut pas oublier, qu'à côté du canal de Wirsung, il y a 
chez l'homme, dans un dixième de cas, encore un autre conduit le canal 
de Santorini. La position de ce dernier n'est pas aussi favorable que celle 
du canal de Wirsung ; sa direction est presque perpendiculaire à la partie 
du duodénum où il vient s'ouvrir et le suc gastrique pourrait plus facilement 
entrer par son orifice à la suite des mouvements antipéristaltiques si fréquents 
dans les dyspepsies acides. L'entrée des matières nuisibles par le canal de 
Santorini expliquerait aussi la fréquence de la localisation de la pancréatite 
hémorrhagique et gangreneuse dans la tête du pancréas. 

Il ressort de la description caractéristique de ce processus hémorrhagique et né- 
crotique du pancréas, que la dénomination »pancréatite hémorrhagique* n'est pas juste, 
car il ne s'agit pas d'une affection inflammatoire, au moins pas d'une affection inflam- 
matoire primitive. Il serait bien plus juste de désigner ce processus comme une »n e- 
crosis haemorrhagica pancréatis acida acuta* (nécrose hémor- 
rhagique acide aiguë du pancréas) et sous le nom de »necrosis haemorrha- 
gica pancréatis acida c h r o n i c a« on comprendrait les modifications patho- 
logiques du pancréas que l'on désigne jusqu'à présent dans la littérature comme gan- 
grène du pancréas et qui ne sont en réalité que les stades ultérieures du 
processus hémorrhagique aigu. Si nous ne nous servons pas dans nôtre travail de cette 
dénomination et si nous restons aux termes habituels c'est parce que la genèse de 
ces lésions du pancréas, telle que nous venons de la décrire ne pourra pas être 
affirmée avec une certitude absolue qu'après l'observation d'es nouveaus cas de 
cette affection. 

A quoi est due la mort dans la pancréatite hémorrhagique? 

Zenker a émis l'opinion d'après laquelle la mort subite dans la pan- 
créatite aiguë serait due uniquement à l'action réflexe sur le coeur à la 
suite de l'irritation traumatique du plexus solaire. Mais alors comment ap- 
pliquer cette action nerveuse dans les cas où la mort survient du 4 e au 
16 e jour. Car c'est précisément dans la marche prolongée, que le pancréas 
infiltré de sang et par suite augmenté de volume perd petit à petit la 
tension des tissus à cause des processus nécrotiques survenants avec une 
grande rapidité. Certes, il pourrait s'agir der modifications pathologiques 
du plexus solaire et en effet une dégénérescence de ce plexus a été ob- 
servée et décrite dans un petit nombre de cas. On devrait accorder un 
peu plus d'attention à ces modifications car, dans la pancréatite hémor- 
rhagique aiguë on trouve souvent un épanchement sanguin autour du pan- 
créas. Si cet épanchement est produit par l'action de l'acide chlorhydrique, — 
et nous avons vu dans nos expériences avec quelle rapidité cet acide pénètre 
dans les espaces lymphatiques de la surface du pancréas — les lésions du tissu 
nerveux pourraient dépendre de la même cause, c'est à dire de l'action 
directe du même acide. On ne peut pas nier a priori les lésions des nerfs 
dans la pancréatite hémorrhagique et par conséquence on ne peut pas ex- 
clure la participation des nerfs dans la mort. Pour le moment nous n'avons 
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pas d'autres explications vraisemblable. En admettant l'action de l'acide 
chlorhydrique, comme nous venons de le supposer, on peut se demander 
s'il ne survient pas un abaissement général de l'alcalinité du sang. Et alors 
il faudrait connaître la quantité nécessaire de l'acide. Dans nos expériences 
sur des animaux nous nous sommes toujours servi d'une quantité minime de 
l'acide chlorhydrique et la mort est survenue très promptement. Parfois, 
à côté des modifications caractéristiques du pancréas on ne trouvait aucun 
autre signe d'une infection générale; ailleurs seulement des processus in- 
flammatoires locals dans la plaie opératoire. Il est probable que l'injection 
de l'acide chlorhydrique n'a pas été étrangère à la mort survenant si 
promptement. F. Walter (Untersuchungen ùber die Wirkung der Sâuren 
auf den thierischen Organismus. — Arch. f. exp. Pharmac. u. Path. — 
V. 7., p. 148.) indique la dose mortelle de l'acide chlorhydrique pour le 
lapin, soit 0*9 gr. pour un kilogramme de l'animais si on l'introduit par l'os. 
Les lapins périssent en présentant des signes de paralysie du centre respi- 
ratoire due à l'abaissement de l'alcalinité du sang, chimiquement démon- 
trable. En introduisant l'acide par la voie souscutanée ou intraparenchyma- 
teuse, la dose nécessaire pour abaisser l'alcalinité du sang sera certainement 
bien moindre. 

Dans les cas de Taflection prolongée où il s'agit déjà de la gangrène 
du pancréas la mort est due souvent à l'intoxication bactérienne, car les 
germes pathogènes ont alors pénétré du duodénum dans les cavernes du 
pancréas, ou par l'intoxication provenant de la liquéfaction du tissu né- 
crosé. 

La pancréatite hémorrhagique est absolument inaccessible au traitement. 
La diagnose n'en a été fait qu'une fois par Fitz. Dans les autres cas on a 
cru à une imperméabilité de la partie supérieure du canal intestinal et pour 
cette raison on a fait plusieur-fois une laparotomie sans avoir rien découvert. 
Enfin même en trouvant une lésion du pancréas on ne pourrait rien faire, 
excepté dans les cas chroniques dits gangreneux, où l'on pourrait extraire 
les parties nécrosées pour faciliter la cicatrisation des tissus. 

L'existence d'un diabète sucré survenant à la suite de la sclérose du 
pancréas ne peut pas être niée, mais on sait bien qu'il y a des tumeurs 
et des inflammations interstitielles du pancréas où le diabète sucré manque. 

Dans les cas aigus de la pancréatite hémorrhagique on pourrait essayer 
— en admettant que notre supposition de l'entrée de l'acide chlorhydrique 
soit juste — de neutraliser le contenu de l'estomac et du duodénum et 
cela de bonne heure pour empêcher l'agrandissement des lésions du pan- 
créas. 

Si Ton considère l'abaissement de l'alcalinité du sang comme cause 
principale de la mort, il ne restrait que de faire à l'exemple de Walter, 
des injections intraveineuses de carbonate de soude. Et si par ce moyen 
on ne pourrait pas agir directement sur le foyer primitif, on gagnerait au 
moins du temps afin que les foyers nécrosés, s'ils restent aseptiques, de- 
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viennent circonscrits qui, comme nous l'avons dit plus haut, sont acces- 
sibles au chirurgien. L'opération nous semble alors indiquée dans tous les 
cas, bien qu'on ait observé l'élimination du pancréas tout entier par les 
voies naturelles. (Rokitansky, Chiari.) 



B. Les inflammations du pancréas. 

Les processus inflammatoires du pancréas sont de deux formes. La 
forme productive (interstitielle) et la ferme suppurative. 

Les deux formes sont excessivement rares, abstraction faite des cas 
de syphilis chez les nouveau - nés. La pancréatite interstitielle chez l'adulte 
est bien rare et la sclérose des couches périphériques du pancréas, que 
Lepine trouve dans le diabète sucré, doit être, du moins chez nous, un 
phénomène très rare. 

L'inflammation purulente du pancréas n'est pas plus fréquente. Parmi 
les 15.000 autopsies (de 1882 — 1897) nous avons vu trois cas de suppu- 
ration du pancréas qui étaient secondaires. 

Observation I. O. F , 48 aus, mort le 28 juin 1890. — Septicémià post 

combustionem. — Dans le pancréas on trouve des nécroses miliaires et des abcès 
miliaires (pancreatitis embolica mycotica [staphylococcus]). 

Observation H. K. J . . . ., 36 aus, mort le 4 octobre 1891 — Cancer du canal 
cholédoque, du canal cystique, du canal hépatique et • e la tête du pancréas. Abcès 
de la tête du pancréas. 

Observation III. B. R . . . ., 71 aus, mort le 4 févr. 1897. — Cancer du canal 
cholédoque et du canal de Wirsung. Cirhose hypertrophique biliaire. Abcès de la 
tête du pancréas ouvert dans le duodénum. (Lepus ne contient que des colibacilles; 
l'infection a dû entrer par le canal de Santorini.) 

Dans la littérature nous trouvons quelques publications siir la suppu- 
ration du pancréas dont voici les auteurs : Tulpius, l ) Portai, 2 ) Baillie, 3 ) 
Péris, 4 ) Fletscher, 5 ) Kilgour, 6 ) Riboli, 7 ) Klob, 8 ) Drasche, 9 ) Roddick, 10 ) 
Nathan, 11 ) Smith, 12 ) Frison, 13 ) Friedrich, 14 ) Chiari, 15 ) Stea, 16 ) Moore, 17 ) 
Musse r, l8 ) Bamberger, 19 ) Pascival, 20 ) SchmakpfefTer, 21 ) Haggorth, 22 ) Four- 
nier, 23 ) Gendrin, 24 ) Hansemann, 25 ) Dieckhof. 26 ) (Voir dans le travail tchèque.) 

De 34 cas que nous venons de citer il faut en exclure 2. Ce sont 
les cas de Chiari et de Nathan. L'observation de Chiari concerne une 
suppuration secondaire d'un ulcère stomacal, le fait de Nathan est incertain. 

Il nous reste 32* cas de pancréatite suppurée, et tant qu'on peut juger 
des observations défectueuses, l'affection se développe le plus souvent à la 
suite d'une infection partante du canal de Wirsung. Il s'agit probablement 
d'un catarrhe gastro-duodénal, qui s'est propagé dans le canal de Wirsung. 

Dans trois cas on a trouvé des concrétions dans le canal ; unefois il 
s'agissait d'une pyléphlébite suppurée qui s'est propagée à la veine splénique 
et aux veines pancréatiques (Bamberger) ; dans une autre observation il 
était question des suites d'une infection traumatique (Hansemann). 



Digitized by 



Google 



35 

Fait intéressant: nullepart on ne trouve mentionnées des nécroses 
adipeuses quand on s'est trouvé en présence d'une suppuration. Dans les 
cas de la pancréatite suppurative où l'on a fait un examen bactériologique 
(Fitz, Deckhoff), on a trouvé, soit le staphylococcus pyogène, soit le strepto- 
coccus, soit enfin le bactérium coli. Nos expériences sur des animaux 
démontrent, que l'injection dans le canal de Wirsung du bacillus coli, du 
staphylococcus pyogène, du streptococcus ou du pneumococcus peut 
provoquer une suppuration du pancréas qui au comencement peut être hemorrh. 

Mais une infection par le canal exige aussi une prédisposition, qui 
puisse faciliter l'entrée des bactéries, telle qu'une dilatation par les calculs 
ou par les tumeurs, des altérations catarrhales etc. 



C. La gangrène du pancréas. 

Nous avons rangé les gangrènes du pancréas entre les pancréatites 
hémorrhagiques. Il y en a deux variétés. Dans une première il s'agit d'une 
liquéfaction de la nécrose du tissu pancréatique, survenante après une in- 
filtration sanguine et peutêtre, comme nous le croyons à la suite de l'action 
d'un acide. Elle est aseptique comme le témoignent les modification voi- 
sines qui n'ont aucun caractère des inflammations suppurées. 

Dans une deuxième variété il s'agit des nécroses infectées (du duo- 
dénum) où il y a une suppuration et une mortification gangreneuse des 
tissus, pouvant conduire à l'élimination du pancréas tout entier. 



Conclusions. 

1. Ce que l'on appelle »la pancréatite hémorrhagique* n'est pas, 
d'après l'examen histologique, une inflammation hémorrhagique. Quand 
on a constaté une infiltration inflammatoire il s'agissait toujours des cas 
prolongés. 

2. La » pancréatite hémorrhagique est caractérisée par des nécroses 
du tissu interstitielle et du parenchyme, par nne infiltration hémorrha- 
gique, par une coagulation homogène du sang dans les capillaires et dans 
les veines. 

A la suite des modifications ultérieures telles que la liquéfaction des 
parties nécrosées et de l'infiltration hémorrhagique, il se forme au pancréas 
des cavités remplies d'une matière liquide, grise-verdâtre. Les parois de ces 
cavités sont en lambeaux, de couleur, également grise-verdâtre ou verte. 
Cette affection nommée >gangrène du pancréas* n'est pas une affection 
à part, ce n'est qu'un stade plus avancé de la pancréatite hémorrhagique. 

3. Les lésions anatomiques dans la pancréatite hémorrhagique res- 
semblent à celles que l'on trouve dans les infarctus hémorrhagiques même 
en ce qui concerne les conséquences. (Voir 8.) 
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4. Les processus inflammatoires, qui se montrent quelquefois autour 
de la pancréatite hémorrhagique aiguë, ne sont jamais suppuratifs mais 
bien séro- ou fibrino-sanguins. 

5. Dans la pancréatite hémorrhagique on n'a jamais pu constater des 
microbes, abstraction faite des cas où il s'agit d'une infection venante du 
duodénum, qui transforme alors la gangrène aseptique en une gangrène 
compliquée de la suppuration et qui par cette réaction inflammatoire lui 
donne un caractère fibrino-purulent. 

Quant à la constatation de bacillus coli, son invasion est toujours 
secondaire. 

6. Les nécroses adipeuses de Balzer sont constantes dans la pancréatite 
hémorrhagique. Elles se montrent comme une décomposition de la graisse 
(gouttelettes, grumeaux opaques [saponification] cr staux des acides gras) 
et comme une nécrose du tissu fondamental. 

7. Quant à l'étiologie de la pancréatite hémorrhagique, il ne semble 
pas que l'opinion de l'autodigestion, c'est à dire de l'action des ferments 
sur le parenchyme, sur le tissu adipeux et sur les vaisseaux soit juste, 
parce que d'après cette opinion il faudrait supposer la préexistence des 
troubles circulatoires ou d'autres modifications imperceptibles, agissants sur 
la nutrition du pancréas. De plus en expérimentant avec le suc pancréatique 
on n'a jamais pu provoquer la pancréatite hémorrhagique et rarement seu- 
lement des nécroses adipeuses. 

8 Expérimentalement on n'a jamais pu démontrer, que la pancréatite 
hémorrhagique puisse se développer à la suite des troubles circulatoires 
tels, que l'oblitération de l'artère pancréatico-duodénale (cas de Molière) 
ou l'oblitération de la veine du même nom, comme le semblent témoiguer 
les infiltrations hémorrhagiques et la nécrose du pancréas. 

La ligature temporaire ou permanente des vaisseaux afférents ou effé- 
rents chez le chien ne provoque pas une infiltration hémorrhagique à cause 
des collatérales fort nombreuses. 

9. L'incrimination des microbes comme cause de la pancréatite hémor- 
rhagique n'a pu être prouvé ni par les expériences ni par l'examen ba- 
ctériologique. 

L'injection de divers microbes pathogènes dans le canal de Wirsung 
(Staphyl. pyog. aureus, streptococcns, pneumococcus, pneumobacille, bacté- 
rium coli, b. aërogene, b. de la diphtérie) provoque des inflammations soit 
hémorrhagiques soit suppuratives, rarement accompagnées des né- 
croses adipeuses, mais elle ne produit ni une infiltration sanguine ni 
une nécrose du tissu comme dans la pancréatite hacmmorrhagique. 

10. L'injection du suc gastrique acide dans le canal de Wirsung chez 
le chien est suivie d'une pancréatite hémorrhagique qui, à l'eil nu aussi 
bien qu'au microscope, ressemble absolument à celle qu'on observe chez 
l'homme et qui est accompagnée des nécroses adipeuses. Cet action est 
due à l'acide chlorhydrique même en quantité minime et non au suc ga- 
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strique. Cependant ce dernier pourrait par sa présence être la cause de la 
digestion des tissus infiltrés de sang et mortifiés. 

11. Des troubles gastriques préexistants, que l'on trouve si souvent 
mentionnés comme antécédants dans les observations de la pancréatite hé- 
morrhagique et qui indiquent des dyspepsies hyperacides accompagnées 
des mouvements antipéristaltiques très énergiques, on pourrait déduir que 
la pancréatite hémorrhagique chez l'homme peut avoir la même origine 
c'est à dire qu'elle peut survenir à la suite du passage du suc gastrique 
hyperacide dans les conduits excréteurs du pancréas. 

12. La muqueuse duodénale digérée (dans nôtre 4 e cas) et le déve- 
loppement brusque de l'affection en général appuient cette manière de voir. 

13. Contre cette opinion on peut objecter, que la position anatomique 
du canal de Wirsung est telle, que tout entrée des liquides dans ce con- 
duit est impossible et que chez le chien on n'a jamais réussi d'introduire 
le contenu duodénal dans le canal de Wirsung à l'aide des mouvements 
antipéristaltiques artificiels. 

14. Mais ce passage des liquides peut avoir lieu dans le canal de 
Santorini, tout court et droit, d'où la fréquence de la localisation de la 
pancréatite hémorrhagique et de la gangrène à la tête du pancréas. De 
plus, la propagation des lésions catarrhales du duodénum aux conduits 
pancréatiques peut favoriser le même phénomène. 

15. En admettant nôtre théorie nous pouvons regarder la pancréatite 
hémorrhagique comme une nécrose acide hémorrhagique du pancréas et 
voici comment nous comprenons son développement. L'entrée du suc 
gastrique hyperacide dans le canal pancréatique est suivie d'une nécrose 
du même canal et du tissu d'une thrombose subite dans les vaisseaux, 
d'où le trouble de la circulation. Le sang arrivant par les artères se trouve 
arrêté dans son cours, ce qui conduit à une infiltration hémorrhagique du 
tissu restant. De l'étendue du trouble circulatoire dépend l'étendue de 
l'infiltration sanguine du pancréas. 

16. Dans la même supposition on pourrait expliquer la mort par 
l'abaissement de l'alcalinité du sang, comme le démontreut les expériences 
de Walter, et alors l'injection intraveineuse de carbonate de soude serait 
indiquée. 

17. Par l'action de l'acide chlorhydrique on pourrait aussi expliquer 
les nécroses adipeuses (c'est-à-dire la décomposition de la graisse) et les 
nécroses du tissu conjonctif, de même que l'inflammation hémorrhagique 
mieux l'hémorrhagie étendue du péritoine qu'on observe quelquefois. 

18. Les imflammations hémorrhagiques du pancréas, soit productives, 
soit suppuratives, sont un phénomène excessivement rare. L'inflammation 
hémorrhagique primitive, qu'on peut provoquer expérimentalement par les 
bactéries pyogènes, n'a pas été observée chez l'homme. L'inflammation 
interstitielle s'observe seulement dans la syphilis ou à la suite des concré- 
tions, rarement dans le diabète sucré. L'inflammation suppurative est pro- 
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duite par les microbes pyogènes, qui arrivent an pancréas le plus souvent 
par les conduits excréteurs, rarement par la voie veineuse ou artérielle. 
Elle est encore plus rare que la pancréatite hémorrhagique. 

19. Les nécroses adipeuses s'observent aussi en dehors de l'affection 
pancréatique. Elles sont déterminées probablement par les produits acides 
des diverses bactéries comme l'atteste l'expérience avec le bacille de Lôffler, 
*ùt le bacillus lactis aërogène. Les nécroses adipeuses, qni surviennent pen- 
dant l'agonie, peuvent être considérées comme un effet du ferment pancré- 
atique décomposant la graisse. 



Explication des planches. 

Tab. I. Fi g. 1. Pancréatite haemorrhagique de l'homme. {Observ. 
pers. IV.) 
a veines thromboses. 
/* nécroses adipeuses. 
F i g. 2. Pancréatite haemorrhagique expérimentale chez le chien ; 
injection d'acide chlorhydrique (Exp. 45.). 
ph infiltration haemorrhagique. 
pn pancréas anémique (pars descend). 
d duodénum. 
n nécroses adipeuses. 
Tab. IL Fi g. 1. Coup (faible grossisement) de pancréatite haemorrhagique 
chez l'homme. (Observ. IV.) 
a lobules pancréatiques en destruction. 
b infiltration haemorrhagique et nécrose du tissu et 
thrombose des vaisseaux. 
Fi g. 2. La môme préparation (grossisement fort). 
a Thrombose des veines. 
ar artère. 

b Détritus du tissu et de sang. 
Fi g. 3. Coup (faible grossisement) de paner, haem. chez le chien 
experiment. 
a Thrombose des veines. 

b infiltration haemorrhagique du tissu et nécrose. 
c lobules pancréatiques. 
Fi g. 4. Nécrose adipeuse chez le chien. 
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Ueber die Wirkungen 

verschiedener Producte des Tuberkelbacillus auf die 
menschliche und experimentelle Tuberkulose. 

Experimentelle und Ulinis^clio étudie 
Von 

Dr. Anton Vesely, 

Assistcnten der I. medidnischen Klinik des k. k. Hofrathes Prof. Dr. B. Eiselt. 

(Vorgelegt am 22. October 1897.) 

In dieser Arbeit liegt der kleinere, schon geschlossene Theil viel- 
jàhriger Versuche im Laboratorium und Klinik, aus der grôsseren Arbeit 
ùber die Biologie des Tuberkelbacillus und ûber die Pathogenese der 
Tuberkulose bei Menschen ûberhaupt. Nach einem kurzen Oberblick der 
neueren, fremden und eigenen Kenntnisse der Biologie des Tuberkelbacillus 
ùbergeht der Autor zur Auscinandersetzung der Bedingungen, unter welchen 
er sich die Spontan-Heilung der Tuberkulose in dem inficierten Organismus 
vorstellt. Seiner Meinung nach ist der Hauptfactor zur Anregung des 
Reparationsvorganges, der in der Bildung von Bindegewebe ringsum die 
tuberculosen Herde, spâteren Abkapselung und Aufsaugung der nekro- 
tischen Massen besteht, eine locale Entziindungs- Hyper amie, durch den 
Tuberkelbacillus selbst hervorgerufen und unterhalten. Kônnte dieser Vor- 
gang auch dort, wo er sich aus anderen Ursachen nicht einstellt, kiïnstlich 
hervorgerufen und je nach Bedarf unterhalten oder gesteigert werden, wàre 
das ein Schritt von grosser Bedeutung auf dem Wege der Entdeckung 
eines Specificums. Eine kurze Zeit schien ein solches in dem Tuberculin 
Koch's vorzuliegen. Autor bespricht in kurzen kritischen Zûgen die Be- 
deutung dieser Entdeckung. Dies besteht hauptsâchlich darin, dass das 
Interesse fur die Pathogenese der Tuberkulose und fur das weitere 
klinisclie Studium der Tuberkulose von neuem geweckt wurde ; ein Interesse 
dass durch die Entdeckung des Tuberkelbacillus und histologische Studium 
des Tuberkels schon beinahe erloschen schien. Mehr als die Wirkung des 
Tuberculins Koch s auf die inficierten Gewebe interessieren den Autor die 
Wirkungen der verschiedenen Producte desselben. 

Ausgehend von der Oberzeugung, dass in dem ursprûnglichen Tuberculin 
eine Menge von hôchst giftigen Stoffen, welche nicht nur localer Wirkung 
sind, die in der erwâhnten exsudativen Entziïndungs-Hyperâmie besteht, 
sondern die auf den Organismus im allgemeinen Wirkungen ausûben, die 
sich in einer ganzen Reihe unangenehmer Nebenwirkungen zeigen, versuchte 
Verfasser das Tuberculin von den schâdlichen Stoffen zu reinigen und 
derart nur die von localer Wirkung (mâssige Hyperàmie in den Tuberkel- 



Digitized by 



Google 



40 

Herden und Umgebung) zu erhalten. Zum Ziele einer genaueren Kenntniss 
dieser Stoffe begann er verschiedene Tuberculin-Arten herzustellen. Seine 
Versuche unterscheiden sich von denen Koch's und Klebs', dass hier durch 
Modification des Nàhrbodens Culturen von verschiedenen toxischen Eigen- 
schaften hergestellt wurden, aus denen sich spâter die ebenso verschiedenen 
Tuberculine ergaben. Zu ihrer Bereitung benutzte er theils ein und dieselben 
Culturen auf verschieden modificierten Bôden gezùchtet, theils Culturen 
mannigfacher Provenienz. 

Die benutzten Tuberculine sind der Reihe nach folgende: 

1. Tuberculin T — L bereitet aus auf Nâhrboden gezuchteten Culturen, 
àhnlich der nach Koch angegebenen Zusammensetzung, doch ohne Liebig's 
Extract, mit hohem Procentgehalt an Glycerin. 

2. Tuberculin T — L bereitet aus Culturen anderer Provenienz als die 
vorige, doch aus gleichen Nâhrboden. 

3. Tuberculin T — B y bereitet aus auf Nâhrboden gezuchteten Culturen 
aus welchen der Reihe nach sâmmtliche Eiweiss- und Extractivstoffe aus- 
geschieden waren. 

4. Tuberculin TS t dargesstellt nach der ursprunglichen Méthode Koch's 
also Koch's attestes Tuberculin. 

5. Dus neue Tuberculin Koch TR. 

6. Tuberculin T -\- K, im ganzen ebenfalls nach Koch dargestellt 
nebenbei mit grôsserem Zusatz von Pepton Kemmerich zu den Nâhrboden. 

7. Antituberculoses Sérum Vicquerafs. 

8. Stérilet Nâhrboden von der bei T -f- K erwâhnten Zusammensetzung 
durch zwei Monate lang im Thermostat aufbewahrt, in der Koch'schen Weise 
eingekocht und verdichtet. 

A. Mit diesen Tuberculin-Arten stellte Autor zunâchst Versuche an 
Thieren an; in nachfolgendem kurzen Résumé sollen die klinischen Er- 
fahrungen festgesetzt werden. 

1. Kein Tuberculin besitzt die Mac ht den Verlauf der Expérimental - 
Tuberkulose hinanzuhalten ; hôchstens paralysiert es einigermassen die 
tuberkulôsen Toxine. Die inficierten tuberkulôsen Thiere halten sich lange 
im Gleichgewichte der Ernâhrung ; selbst bei sehr verbreiteter Tuberkulose 
der inneren Organe iiberleben sie die Zeugen. 

2. Kein Tuberculin macht den Organismus des Versuchthieres gegen den 
Tuberkelbacillus immun. Dadurch widerlegt Autor die Angaben Koch's. 

3. Das nach Injectionen verschiedener Tuberculine auftretende Fieber 
und die toxischen AUgemeinerscheinungen werden theils durch die Eiweiss- 
und Extractivstoffe, die dem Nâhrboden beigemischt sind, theils durch 
die ungleiche Virulenz des zur Herstellung des Tuberculins benutzten Cultur 
beeinflusst. 

4. Auf die Tuberculin-Injectionen reagieren mit Fieber auch Abkômmlinge 
von tuberkulôsen Eltern, ohne dass, wic die Sectionen ergaben, tuberkulose 
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Verânderungen sich nachweisen liessen. Daraus làsst sich auch fo!gen\ 
■dass die Erklârung des Tuberculin-Fiebers nach Babcs unrichtig ist. 

B. Die Versuche mit verschiedenen Tuberculinen an Menschen wurden, 
■da Verfasser die locale Reaction nach Injectionen eingehend beobachten 
colite, grôsstentheils an solchen Kranken vorgenommen, die mit tuberku- 
Jôsen Haut- und Larynxaffectionen behaftet waren. 

Hier ergab sich folgendes Résultat: 

Die Specificitàt der Wirkung des Tuberculins auf das tuberkulôse 
(lewebe, besonders in Hinsicht su ihrêr Intensitât, wird am meisten durch 
die dem Nàhrboden beigemengten Ehveiss- und Extractstoffe beeinflusst. Es 
zeigte sich, dass Tuberculin von solchem Boden, dem dièse Stoffe entzogen 
waren, auf tuberkulôses Gewebe nicht den geringsten Einfluss hatte. Das 
heisst, es bestand nicht die »specifische« Reaction. Dafûr ûbte ein Tuberculin 
dem die erwâhnten Stofte in der hinreichenden Menge beigesetzt wurden, 
nicht nur eine auffallend màchtige Localreaction. sondern auch schon in 
minimalsten Gaben eine eminent toxische Wirkung auf den gesammten 
Organismus aus. 

Eine ganze Reihe klinischer Krankengeschichten und der im Verlaufe 
der vorgenommenen Injectionen beobachteten Erscheinungen bekrâftigen 
.zur Genûge die oben ausgesprochene Behauptung. 

Zum Schlusse der Arbeit gelangt der Verfasser zur folgenden Ober- 
zeugung: Aus allen an Mensch und Thier angewandten Versuchen erhellt, 
■dass man vorlâufig in Tuberculin kein Mittel sehen darf, das zur entschie- 
denen und vôlligen Heilung von Tuberkulôse fûhren kônnte. Keine Art 
von Tuberculin tôdtet den im Gewebe eingenisteten Bacillus, keines schutzt 
vor neuem Recidiv, keines macht den inficierten Kôrper immun, wie bis 
zur neuesten Zeit Koch irrthùmlich behaupten will. 

Auf Grund der mit dem minder toxischen Tuberculin T — L ange- 
■stellten Versuchen ergibt sich, dass nicht einmal die in dem tuberkulôsen 
Gewebe und seiner Umgebung hervorgerufene mâssige Hyperàmie an 
und fur sich allein zur Heilung des Processes hinreichen kann. 

Andererseits bewirkt mehr oder weniger jede Art der erwâhnten 
Tuberculine in Fàllen reiner, ungemischter Infection bloss eine Steigerung 
•der normalen Widerstandsfâhigkeit des Organismus gegen die Toxine des 
Tuberkelbacillus. 

Solange eben noch kein Stofif von évident bactericiden Eigenschaften 
-entdeckt ist, kann von einer rationellen Behandlung und Heilung der 
Tuberkulôse nicht die Rede sein. Das erwâhlte Ziel kann aber nur durch 
das Studium der Biologie des Tuberkelbacillus und der bactericiden Eigen- 
schaften des dem Organismus innewohnenden Blut-Serums und des Blutes 
iïberhaupt erreicht werden. 

Ergânzung. 

Aile Tuberculine, die Autor in seiner Arbeit erwâhnt, ausgenommen 
Tuberculin TR und Sérum Vicquerat's wurden in dem bakteriologischen 
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Laboratorium der I. medicinischen Klinik bereitet. Die Versuche an Thieren 
wurden in dem patholog.-anatom. Institute des H. Prof. Dr. Hlava vor- 
genommen. 



Der Kôrperwuchs, die Entwicklung, 

sowie die korperlichen Eigenschaften und gesundheitlichen 

Verhâltnisse der Jugend der kgl. Hauptstadt Prag. 

(Vzrûst, vyvin, tèlesné vlastnosti a zdravotni pomëry 
mlâdeze krâl. hl. mésta Prahy. Rozpravy, Trida IL, Rocnik VI., c. 17.) 

Von 
MUDr. Heinrich Matiegka. 

(Vorgelegt am 24. October 1896.) 

I. Die korperlichen Eigenheiten der Schuljugend wurden auch in 
Prag schon hâufiger, sei es vom anthropologischen (1888. Untersuchung 
der Haar-, Augen- u. Hautfarbe), sei es mehr vom hygienischen Stand- 
punkte aus (Schulbankfrage und Gesundheitsverhâltnisse ûberhaupt 1886 > 
1888 — 1889) einer Untersuchung unterzogen. Das Programm der éecho- 
slavischen Ausstellung in Prag, dessen Parole: »Erkenne Dich selbst!« in 
den weitesten Kreisen seinen Wiederhall fand, gab Anlass zu einer neuer- 
lichen, vielseitigen Untersuchung der Schuljugend in ganz Bôhmen und 
speciell in Prag, wo die betreffenden, entscheidenden Instanzen, der Stadt- 
rath und der Schulrath dies Unternehmen in ergiebigster Weise fôrderten. 

Die Untersuchung wurde im I. Semester des Schuljahrs 1894—95 
vorgenommen und bringt die vorliegende Arbeit die gewonnenen Resultate 
fur Prag. Die Stadt ist in 15 Schulbezirke eingetheilt, welche Eintheilung 
auch bei dieser Bearbeitung beibehalten wurde. Die einzelnen Bezirke weisen 
nicht nur topographische, sondern namentlich einschneidende hygienische 
und sociale Unterschiede auf, welche sich dann in den Gesundheits- und 
Wachsthumsverhâltnissen der Jugend abspiegeln. 

II. Schon die korperlichen und gesundheitlichen Zustânde der Neu- 
geborenen unterliegen verschiedenen Einflùssen. Der Einfluss des Ge- 
schlechts, des Alters der Mutter, der Zahl der vorausgegangenen Geburten. 
der Constitution und Kôrpergrôsse der Mutter auf das Gewicht und die 
Grosse der Neugeborenen wurde vom Verfasser auch am Prager Material 
nachgewiesen und zeigt sich natùrlich auch infolge socialer Unterschiede in 
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den einzelnen Bezirken. Bekannt ist ja auch der Einfluss der Ernâhrungsweise 
(Russow), des Alters der Eltern (Korôsi), des Gesundheitszustandes der Eltern, 
des Klimas und der Rasse, der Zeit der Conception (Villermé, Quetellet, Sor- 
mani, Fierks, Goehlert). Nach den Verzeichnissen def geburtshilflichen 
Klinik des H. Prof. Pavlfk und der stâdtischen Statistik fàllt, wie ich zeigte, 
das grôsste mittlere Kôrpergewicht der Neugeborenen und die grôsste 
Geburtsziffer auf dieselben Monate, und dass dieser Einfluss der Conceptions- 
zeit anhâlt, also auch fur die spàtere Kindeszeit entscheidend ist, beweist 
die Zusammenstellung aller 7 — 12jâhrigen Schulknaben nach ihrem Geburts- 
monat (p. 6). Die grôssten Zahlen fallen auf den Màrz und April, ein zweites 
Maximum auf den September und stimmen dièse Steigerungen vollstândig 
mit jenen in den erwàhnten Ausweisen der Geburten (Quantitât und Qua- 
litât der Kinder in den einzelnen Monaten) ùberein. 

Zu der Frage nach einem vermuthlichen Klima- und Rasseneinflusse 
kônnen folgende Erwàgungen beitragen: Die Kinder der aus deutschen 
Bezirken stammenden Mùtter der Gebâranstalt (Klinik Pavlik) sind im 
Durchschnitt kleiner und an Gewicht leichter als jene aus bôhmischen 
Bezirken. *) So wogen die Knaben (resp. Màdchen) aus deutschen Bezirken 
2866 '5gr (resp. 30300), aus bôhmischen 33026 (resp. 3151 '9gr)\ desgleichen 
massen die Knaben (resp. Mâdchen) aus ersteren 491 (resp. 48*4) cm, aus 
den letzeren Bezirken 49 8 (resp. 4%'9)cm. Andererseits ergaben die Ge- 
genden mit eincr Einwohnerschaft von ûber 20% hellcr Complexion die 
Maasse: tf 3 1 80* 1 gr y 494 cm ; Ç ZX2Y9 gr, 48 7 ^w, jene mit ûber 20% 
dunkler Complexion: çj 3319-7 gr und 49*8 cm; Ç 31300 gr und 490 cm. 
Dabei wirken aber wohl zum grossen Theil sociale Verhàltnisse mit, denn 
die Grenzbezirke mit vorwicgend deutscher Bevôlkerung vom hellen Typus 
sind in dieser Hinsicht sicher im Nachtheile und miissen als im Durch- 
schnitt armer betrachtet werden. 

III. Die Ernâhrungsverhàltnisse der Schulknaben sind im 
Durchshnitt bei etwa 49*8% gut, bei 76% schlecht, beim Reste mittel- 
mâssig (Tab. I. p. 8.). Die meisten gut genâhrten finden wir unter den 
funfjâhrigen, die ja nur bedingungsweise zum Schulbesuch zugelassen wurden. 
Kinderkrankheiten, Anstrengung in der Schule und das physiologische Aus- 
wachsen aus den kindlichen Formen erklàren den Umstand, dass ihre 
Zahl bis zum 10. Jahr langsam abnimmt. In diesem Jahre, wo die besser 
situirten Kinder an die Mittelschulen ubertreten, sinkt ihre Zahl plôtzlich, 
steigt aber allmâhlich entsprechend der sonstigen Krâftigung der Knaben 
gegen das 14. Jahr wieder an. Umgekehrt steigt die Zahl der schlecht ge- 
nâhrten bis zum 10. Jahr und sinkt von da wieder ziemlich regelmâssig. — 
Die Ernâhrungsverhàltnisse schwanken je nach den Bezirken (Tab. IL p. 9) 
ausserordentlich. Armut und Reichthum entscheidet hier augenscheinlich 



*) Die gûnstigsten Zahlen weisen aber nicht die dunkelsten, sondern die mittel- 
dunkeln Bezirke auf. 
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in erster Linie und die Zahl der vom Schulgeld befreiten gibt ein an- 
nàherndes Maass fur die Mittellosigkeit der Schûler in den einzelnen Be- 
zirken. 

IV. Die Kôrpergrôsse der Schuljugend (ohne Fussbekleidung 
gemessen), in Serien nach dem Alter geordnet (Tab. III. p. 10), ihr Maximum 
und Minimum, deren Differenz, die mittlere und die Durchschnittsgrôsse 
sowie der Jahreszuwachs (Tab. IV. p. 11) ergeben ganz intéressante Ver- 
hâltnisse: der Unterschied zwischen Maximum und Minimum jeden Alters 
betrâgt im Durchschnitt 45*75 cm, also nicht einen ganzen halben Meter. 
Da nun der Knabe vom 6. bis 14. Jahr im Mittel um 41 cm wàchst, gleicht 
der kleinste zehnjàhrige Knabe etwa einem 5jâhrigen von mittlerem Wuchse, 
der grôsste einem solchen im 14. Jahr. Der Lângenzuwachs betrâgt durch- 
schnittlich jâhrlich 5*2 cm, nimmt aber vom 6. bis 10. — 11. Jahr ab(4'l cm) 
und wâchst von da ab bis zum 13. — 14. (zz 66 cm), eine Erscheinung, die 
auch fremde Statistiken nachweisen und der auch nach Axe! Hertel die 
Schwankungen in der Morbiditât der Kinder entspricht. Ein Vergleich der 
Grosse nach dem Geschlecht (p. 12) zeigt ebenso, dass die Mâdchen im 
Allgemeinen im Wachsthum zurùckstehen, jedoch vom 11. — 12. Jahr die 
Knaben an Grosse ûbertreffen. 

Vergleichen wir die Prager Kinder mit jenen anderer Stâdte und 
Lânder (Tab. V.) so ergeben sich sehr bedeutende Unterschiede. Im All- 
gemeinen sind die Prager Kinder kleiner als ihre Altersgenossen in Amerika, 
England, Schweden und Russland (ausgenommen jene aus den Gemeinde- 
schulen und Schulen am Lande), aber grôsser als jene in Belgien, Italien, 
Polen (Warschau, Posen), und Deutschland (ausser Hamburg) ; am meisten 
âhneln sie den Saalfeldern und dânischen Kindern. Die bedeutenden Unter- 
schiede dûrfen jedoch nicht bloss durch Rassenunterschiede erklârt werden, 
sondern sind in hohem Grade auch durch die socialen Verhâltnisse (Gross- 
und Kleinstadt, Beschâftigung, Lebensweise, Wohlstand etc.) bedingt, welche 
ja auch die Grôssenunterschiede in den einzelnen Schulbezirken Prags er- 
klâren (Tab. VI. p. 13. und die Obersicht p. 14, welche den Grôssen- 
durchschnitt der 7-, 8-, 9jàhrigen zusammen in den einzelnen Bezirken vor- 
fûhrt). Die geringste Kôrpergrôsse findet sich in den ârmsten und un- 
gesundesten Stadttheilen, die bedeutendste in den wohlhabenden Bezirken 
der Neustadt und der Kleinseite. 

Sack's Ansicht, dass eine bedeutende Kôrpergrôsse ein gesundheitlich 
verdâchtiges Zeichen sei, gilt wohl nur fur die Extrême, wâhrend sie sonst 
ein Zeichen und eine Folge guter Ernâhrung ist, wie es auch das Thier- 
experiment ergab und wie es auch aile ùbrigen Autoren fur unzweifelhaft 
annehmen. 

Obrigens ist der Einfluss des Wohlstandes auch aus einem Vergleich 
der Mâdchen aus den Gemeindeschulen mit jenen des Vorbereitungscurses 
zur hôheren Tôchterschule, der nur von Mâdchen aus vermôgenderen Fami- 
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lien besucht wird, ersichtlich. Dièse weisen insgesammt eine bedeutendere 
Korpergrôsse auf (p. 16). 

Âusserst intéressant ist ein Vergleich der in einzelnen Bezirken ge- 
wonnenen Resultate mit jenen der frùheren Messungen (Tab. VII. p. 16). 
Wâhrend nâmlich im Innenbezirke St. Peter und im ârmeren Viertel »na 
Dékance*, in denen sich auch die socialen Verhàltnisse nicht geândert 
haben, die Korpergrôsse der Schulkinder seit 1886 resp. 1887 gleich blieb, 
weisen die Kinder in Hole§ovic-Bubna, einem Stadttheil, der seit 1880 bis 
1896 von 10.852 auf 24.836 Einwohner anwuchs und auch sonst einen be- 
deutenden Aufschwung erzielte, im J. 1895 in allen Jahrgàngen eine be- 
deutendere Korpergrôsse als im J. 1887 auf und zwar die 7 — 13jâhrigen 
durchschnittlich um 3 cm. Dièse Erscheinung kann zum Theil durch den 
etwas besseren Wuchs der zugezogenen Kinder, muss aber vor allem durch 
den bedeutenderen Wohlstand der Bevôlkerung im allgemeinen erklârt 
werden und steht vollkommen im Einklang mit den von Hovelacque, Col- 
lignon, O. Ammon und Hultkrantz gemachten Beobachtungen. 

V. Das Kôrpergewicht der Prager Jugend (nach Abzug der 
Kleidung, p. 17.) zeigt, dass auch in dieser Hinsicht die Mâdchen bis zum 
12. Jahr ein wenig hinter den Knaben zuruckbleiben, dann sie aber uber- 
holen. Der Jahreszuwachs betrâgt im Durchschnitt bei Knaben 2*55, bei 
Mâdchen 301 kg. Die Grôssen- und Gewichtszunahme hait, wie schon Axel 
Key nachwies nicht gleichen Schritt und wechselt in den Kinderjahren, in 
den einzelnen Jahreszeiten l'Buffon, Malling-Hansen, Schmid-Monnard, Wahl, 
Wretlind, Camerer) und im Mannesalter, wo die bedeutendste Gewichts- 
zunahme erst beginnt, nachdem das Lângenwachsthum schon lange abge- 
schlossen ist. 

Ein Vergleich des Kôrpcrgewichts der Kinder in den einzelnen Schul- 
bezirken Prags (Tab. VIII. p. 19.), sowie mit jenem der Kinder in anderen 
Stâdten und Lândern (Tab. IX. p. 20) ergibt âhnliche Unterschiede wie 
die Korpergrôsse und erklârt sich desgleichen aus den Einflûssen des Wohl- 
stands, socialer Stellung, der hygienischen Lebensverhâltnisse und dem Ein- 
flusse der Rasse und Abstammung. Auch im Gewicht stehen die Prager 
Kinder hinter ihren Altersgenossen in Amerika, England, Schweden, ûber- 
trefïen aber die italienischen und belgischen und àhneln am meisten den 
deutschen und dânischen. 

VI. Der Kopfumfang (Tab. X. p. 22) weist einen durchschnitt - 
lichen Jahreszuwachs von 2*8 mm auf und steigt im Durchschnitt von 5072 
im 5. bis 530'5 mm im 14. Jahr. 

VII. Der Brustumfang betrâgt bei der Inspiration (p. 21) 575 
im 5V2. Jahr bis 720 im 14. Jahr und wâchst jàhrlich um etwa V6cm, 
welcher Zuwachs zwischen dem 9. und 12. Jahr am kleinsten ist, dann 
aber wieder zunimmt. 

VIII. Die Haar- und Augenfarbe (Tab. XI. p. 23.), nach der 
Eintheilung von Collignon gruppirt, zeigt ein bedeutendes Nachdunkeln der 
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Haare, so dass von 27*3% im 5. Jahr nur 9*0% im 14. Jahr blond bleibt, 
wâhrend die Dunkelbraunen und Schwarzhaarigen von 10*7 % im 5- Jahr 
auf 17.3% i m 14. Jahr anwachsen. Die Augenfarbe erweist sich jedoch 
als sehr bestândig, weshalb sie als ein sichereres anthropologisches Merkmal 
anerkannt werden sollte. — Im Allgemeinen ist die Haarfarbe blond in 
18*7%, hellbraun in 30*9%, braun in 27*6%, dunkelbraun und schwarz in 
209%, roth in 19% ; die Augenfarbe aber hellblau oder grau in 361%, 
dunkelblau oder heligrûn in 19*2 %> hellbraun oder dunkelgrùn in 19*8%, 
dunkelbraun oder schwarz in 24*9% • 

IX. Rassentypen und ihr Kampfums Dasein. Es frâgt sich : 
Gibt es in Bôhmen bestimmte herrschende Typen und in welchem Ver- 
hàltnisse? Welche Umstânde verhalfen den herrschenden Typen zur Ober- 
hand, nachdem man ein stàrkeres Vertreten der blonden Rasse unter der 
Einwohnerscbaft altérer Zeiten annehmen kann ? Der helle Typus (blondes 
Haar und helle Augen, I — j — I) erscheint im Durchschnitt in 10*8, der dunkle 
(dunkelste Haar- und Augenfarbennuancen, IV-f-IV) in 10*9%- Der helle 
Typus nimmt mit dem Wachsthum infolge des Dunklerwerdens der Haare 
an Zahl bcdeutend ab. — Ein Vergleich der Kôrpergrôsse mit der Haar- 
farbe (Tab. XII. u. XIII p. 26) zeigt, dass in den jùngeren Jahren den 
blonden Kindern, in den hôheren aber den dunkelhaarigen Kindern ein 
bedeutenderer Wuchs zukommt. Dies spricht fur eine physiologische Be- 
deutung des Nachdunkelns der Haare: Die helle Haarfarbe ist fur die 
jùngeren Jahre ebenso physiologisch normal wie die dunkle fur die spëteren. 
Ein gleiches Verhalten ergibt sich beim Vergleich der Haarfarbe mit dem 
Kopfumfange, dem Ernàhrungszustande (p. 27), dem Brustumfange (p. 29) 
bei jùngeren und àlteren Kindern. Unter den Erwachseneren scheinen die 
vom dunkeln Typus iiberall im Vortheil zu sein. Dieser Vortheil scheint 
ihm auch die Oberhand unter der Bevôlkerung gesichert zu haben. Es ist 
dies aber nicht der reine dunkle Typus, sondern ein solcher, der durch 
Mischung vom hellen soviel annahm, dass sich dieser in dem erwahnten 
Wechseîverhâltnis und in der Hellfarbigkeit in den jùngeren Jahren ùber- 
haupt kundgibt. Dieser dunkle Typus scheint in Bôhmen erklârlicherweise 
an Boden zu gewinnen, ebenso wie in Sùddeutschland, was natùrlich nicht 
ausschliesst, dass anderwàrts z. B. auf den britischen Insein der helle Typus 
seine Herrschaft behauptet (Beddoe). Hiebei scheint das Klima eine be- 
deutende Rolle zu spielen. 

X. Einen Beitrag zur Berufsstatistik bietet die Untersuchung, 
welchen Einfluss die Beschàftigung der Eltern direct oder indirect auf das 
Grôssenwachsthum der Kinder ausùbt. (Tab. XIV. p. 32, 33.). Zur Ver- 
einfachung wurde auch die mittlere Grosse fur die 6 — 9jâhrigen Kinder 
zusammen festgestellt. Auf die àlteren Kinder konnte wegen des Abgangs 
der bemittelteren und befâhigteren an die Mittelschulen nicht Rùcksicht 
genommen werden. Aus den Zahlen ergibt sich ein ganz bedeutender Unter- 
schied zwischen den Bemittelten (/. Fabriks- u. Realitâtenbesitzer, Private 
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— 120*4 cm) und den Waisen (2. — l\6'3cm), den geistig thàtigen (j. Beamte, 
Advocaten, Àrzte, Lehrer etc. — 1202 cm) und den Taglôhnern und Ar- 
beitern (4. — \\10cm\ den selbstàndigen Handels- und Kaufleuten 
(5. — 119*9 cm) und den ârmeren Hôcklern (6. — 118*2), sowie den Dienern, 
Hausmejstern etc. (7. — 117*7). Die Kinder der Nahrungsmittelproducenten 
weisen insgesammt einen guten Kôrpcrwuchs auf (8. Gastwirthe, Bràuer, 
Kellner etc. — 1182, 9. Fleischer u. Selcher — 119*7, 10. Bâcker, Mûller 
etc. — 118*2^//); hingegen bieiben die Kinder vieler Gewerbsleute und 
Handwerker bedeutend unter dem allgemeinen Mittel (r= 117*8 cm\ so die 
Kinder der Fiôsser und Fischer (12. — 1171), der Bahnbediensteten 
(14 - 116*6), der Schneider (15. — 117*1), Schuhmacher (16.— 115 9), der 
Nâhterinnen (77. — 117*6), der Uhrmacher u. Mechaniker (26. — 115*3) 
der Goid- u. Silberarbeiter (27. — 116*5) der Metallarbeiter {28. Schlosser, 
Schmiede etc. — 117*4 cm) u. s. w. Ein Vergleich mit den Mittelmassen 
der Erwachsenen (nach Carlier) zeigt einen unleugbaren Parallelismus. Es 
ist auch einleuchtend, dass sich in den kôrperlichen Verhâltnissen der be- 
zùglichen Kinder die Mortalitât der einzelnen Berufsclassen abspiegelt. 

XI. Anthropologie der Wanderungen und der Kampf 
ums Dasein in der Stadt. Der stete Zuzug der Landbevôlkerung in 
die Stadt hat einen Existenzkampf in der Stadt zur Folge, dessen anthropo- 
logische Bedeutung Otto Ammon ausfuhrlich behandelt hat Dieser Zuzug ver- 
râth sich schon darin, dass die Zahl der in Prag nicht geburtigen Kinder von 
Jahr zu Jahr zunimmt (p. 37). Obzwar dièse zugezogenen Kinder zumeist den 
ârmeren Classen angehôren, zeigen sie doch keine geringere Kôrpergrôsse, 
ja stehen in den hôheren Jahrgângen ûber dem Mittel. *) Auch in der Er- 
nâhrung gleichen die zugewanderten Kinder ungefâhr den Pragern; dieselbe 
ist in den hôheren Jahrgângen desgleichen sogar etwas besser (Tab. XV. 
p. 39). Entweder sind also die zuwandernden Landkinder schon an und 
fur sich von besserer Constitution oder aber ruft die Obersiedlung (Gould) 
und die daran sich knùpfende Besserung der Lebensumstânde ein bedeu- 
tenderes Lângen- und Gewichtswachsthum hervor. Die Wirkung einer Art 
Auswahl (Topinard, O. Ammon; ist nicht wahrscheinlich. 

Ein Vergleich der Haar- und Augenfarbe der Prager und der zuge- 
zogenen Kinder (Tab. XVI. p. 41, Ubersicht p. 42) zeigt, dass nach Prag 
Kinder zuwandern, welche im Mittel etwa ebenso helle Augen, aber etwas 
dunkiere Haare haben. **) Dièse Landkinder weisen dabei eine grôssere 
Farbenbestândigkeit auf, d. h. ihre Augen und Haare dunkeln beim Wachs- 
thum nicht so stark nach, was dafiïr spricht, dass bei vielen Stadtkindern 
die helle Augen- und Haarfarbe vielleicht ein Zeichen schwâcherer Consti- 



*) Im Obrigen fand ich die am Lande wohnenden Kinder in der Grosse fast gleich 
den Pragern, eigentlich in den jùngeren Jahren etwas hôher, in den hôheren Jahren 
unbedeutend niedriger (p. 37). 

**) Auch O. Ammon (Die natûrl. Auslese p. 111.) fand eigentlich eher eine An- 
ziehung der dunkeln Farben, wenn auch nur in geringem Grade, von Seiten der Stâdte 
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tution als ein ethnisches Merkmal ist.*) Der stete Zuzug fûhrt dahin, 
eine Einwohnerschaft mit dunklerem Haar, jedoch nicht ganz dunkeln 
Augen zu erzielen. Auch der Kopfumfang (p. 43) ist bei den zugezogenen 
Kindern nicht kleiner und weist — sofern er nicht mit der Kôrpergrôsse 
zusammenhângt — auf eine keineswegs geringere geistige Befâhigung hin. 

Die Zuwanderung fûhrt so der Stadt einen stetigen Nachwuchs zu, 
dessen Grosse — trotz der Armuth — nicht geringer ist und dessen Haar- 
u. Augenfahrbe, sowie die Ernâhrungsverhâltnisse Gesundheit verrathen; 
dieser Nachwuchs hilft, solange seine Krâfte nicht erschôpft sind, den hei- 
mischen »gemischten« Typus weiter zu erhalten und zu stârken. 

XII. Die Statistik und Anthropologie der Geistesthâtig- 
keit der Kinder ist nicht nur in mehrfacher Hinsicht intéressant, sondern 
auch mit Rûcksicht auf die steigende Criminalitât der Jugend von praktischer 
Bedeutung. Im J. 1891 habe ich an den Schulkindern von Lobositz die 
Bemerkung gemacht, dass diejenigen mit einem mittleren Kopfindex durch- 
schnittlich den besten Fortschritt beim Schulbesuch aufwiesen, wâhrend 
die Kinder mit lànglichen (gleichsam unvolikommenen) Kopfformen und um- 
gekehrt jene mit zu runden Schâdeln (die hâufig durch Krankheiten hervor- 
gerufen werden) in der Schulbildung zuruckblieben. Auch die Arbeiten 
Gracianov's, Sack's und Townsend Porter's wiesen einen innigen Zusammen- 
hang des Kôrpers und des Geistes bei Kindern nach. Unterdessen waren 
schon die Untersuchungen, die dieser Arbeit zugrunde lagen, begonnen 
worden, bei welchen auch die »Begabung« und die »Sitten« Berûcksichti- 
gung gefunden hatten. So sollte nicht bloss der allgemeine Fortschritt, 
sondern die geistigen Eigenschaften direct einer Untersuchung unterzogen 
werden. Eine Zusammenstellung der Knaben nach Alter und Classe 
(Tab. XVII. p. 46, wobei die Bùrgerschulclassen als VI. — VIII. Stufe be- 
zeichnet wurden) ergibt, dass die Mehrzahl der Kinder von der I. (im 
6. Jahr) bis zur VII. Classe (im 12. Jahr) aufsteigt, dieselbe wiederholt 
oder in die VIII. Classe aufsteigt, wo dann mit erreichtem 14. Jahr die 
Schulpflicht aufhôrt. Ein kleiner Theil eilt den ùbrigen voraus, ein Theil 
bleibt zurùck, so dass die aus diesen Zahlen construirte Curve fur die 
mittleren Classen nach den jùngeren wie âlteren Jahren gleichmàssig aus- 
gezogen erscheint. Es zeigt sich nun, dass die im Fortschritt zuruckge- 
bliebenen Knaben auch eine kleinere durchschnittliche Kôrpergrôsse auf- 
weisen als die vorgeschrittenen (Tab. XVIII. p. 47); auch eine Zusammen- 
fassung der Altersgenossen nach ihrem Fortschritt (Classen, Tab. XIX. p. 48 
u. 49) zeigt, dass die Knaben desselben Alters in den niedern Classen auch 
in einer grôsseren Percentzahl einen kleinen Kôrperwuchs aufweisen als 
jene in den hôheren Classen. Desgleichen beweisen die Durchschnittszahlen. 
Ein 9jâhriger Knabe misst in der I. Classe 1206, in der II. 120*9, in der 
III. 1238, in der IV. 1257, in der V. 1286 cm. 

*) Es ist nicht ausgeschlossen, dass das Stadtleben ebenso wie auf die Haut- 
pigmentation auch auf die Haar- und Augen pigmente einen Einfluss nimmt. 
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Damit sind Townsend Porter's Zahlen neuerdings bestâtigt ; aber dièse 
Méthode besitzt grosse Mângel. Vorerst wird der allgemeine Fortschritt 
oft durch Zwischenialle (Krankheit, Ubersiedlung etc.) gehemmt, die auf 
die geistige Thâtigkeit direct keinen Einfluss haben mûssen. Der Best- 
talentirte veriiert oft ein Jahr infolge einer Krankheit, die auch sein 
Wachsthum behindem, aber auf die geistigen Fâhigkeiten ohne Einfluss 
bleiben kann. Noch wichtiger ist aber die Vertheiiung der scheinbar gleich- 
altrigen Schiller in den einzelnen Classen. Vertheilen wir nâmlich die 
Knaben nach dem Alter in Viertcijahren (Tab. XX.), so finden wir 
bei anscheinend gleichalterigen Schûlern bedeutende Unterschiede. So sind 
z. B. von dcn 7jàhrigen Knaben der I. Classe 51 im Alter von 7 — 7 ! / 4 
und bloss 10 im Alter von 7 3/ 4 — 8 Jahren, wâhrend unter den 7jâhrigen 
der III. Classe nur einer das Alter von 7 — 7 ! / 4 , aber 152 ein Alter von 
7 3 4 — 8 Jahren aufweisen. Da aber das Kôrperwachsthum stetig (wenn auch 
nicht gleichmàssig) fortschreitet, so kônnen wir bei einer Durchschnitts- 
grôsse von 115*4*?// fur das 7. Jahr und einem Jahreszuwachs von 56 cm. 
die Hôhe der 7— 7 l / 4 jàhrigen mit 1133, die der 7 l / i — 77 2 jâhrigen mit 
114*7, die der 7V 2 — 7 3 / 4 jâhrigen mit 116*1 und die der 7 3 / 4 — 8jâhrigen mit 
Wlbcm abschâtzen. Darnach berechnete ich dann die Durchschnittsgrôsse 
aller 7jâhrigen der I. Classe mit 11475, jener der II. Classe mit 114 89, 
jener der III. Classe mit 117*15 rw. 

So erklârt sich also der Befund Townsend Porter's, wie auch der 
oben angefûhrte ganz leicht aus der Regelmâssigkeit der Alterscurven. 
Nichts destoweniger scheint mir die Ansicht, dass der Fortschritt der Schûler 
mit ihrer Kôrperconstitution nicht bloss consecutiv, sondern auch causal 
zusammenhângt, berechtigt, da die thatsâchliche GrôssendifTerenz bei 
gleichaltrigen Knaben verschiedener Classen grôsser ist als die theoretisch 
so berechnete. 

Unscre Statistik verzeichnet direct die Begabung und Sitten. (Tab. 
XXI. p. 50). Die Zahl der nicht Begabten und Sittenlosen steigt verhàltnis- 
mâssig nach der Auslese, die im 10. Jahr durch Obertritt an die Mittel- 
schulen erfolgt. — Die Kôrpergrôsse (p. 51) ist in den jùngeren Jahren 
etwas gunstiger bei den begabteren; die Haarfarbe (p. 52) zeigt keine 
bedeutenden Unterschiede : Bei dcn begabteren treten jedoch die mittleren 
Haarfarbentône, hingegen die hellsten und dunkelsten Augenfarben etwas 
hàufiger auf. — Der Kopfumfang weist die grôssten Diflferenzen auf, indem 
die begabten Schûler cinen bedeutenderen Kopfumfang — sowohl durch- 
schnittlich, als bei Betrachtung der Serien (Taf. XXII. p. 54 u. 55) und 
der Gruppenanordnung (p. 53) — besitzen. 

Was die Sitten anbelangt, zeigen nur in den jùngeren Jahren die 
Sittenlosen eine geringere Kôrpergrôsse (p. 53); wie fur die Begabung so 
scheinen auch fur die Sitten die mittleren Haarfarbentône die giinstigeren 
zu sein; helle Augenfarbe ist hàufiger ein Merkmal jûngerer, dunkle das 
altérer, sittlicher Knaben ; ùberdies zeigen die sittenlosen Knaben entschieden 



Digitized by 



Google 



50 

hâufiger einen kleineren Kopfumfang. (Tab. XXIII. p. 58 u. 59., Gruppen- 
anordnung p. 57). So scheinen auch in Bezug auf die Geistesthâtigkeit 
die Mischtypen gûnstiger gestellt zu sein. 

XIII. Morbiditàt und Mortalitàt: Die Kindersterblichkeit 
nimmt im ganzen Kindesalter stetig ab (Tab. XXIV. p. 61), insbesondere 
die der Infectionskrankheiten (XXV. p. 62 u. 63), die uberhaupt zumeist Kinder- 
krankheiten sind. Sowohl in Bezug auf die Morbiditàt als auf die Morta- 
litàt weisen die einzelnen Stadttheile bedeutende Unterschiede auf, indem 
wir in den ârmeren, hygienisch vernachlàssigteren fur beides grôssere Zahlen 
verzeichnet vorfinden. (Tab. XXVI. p. 66 u. 67). Hiebei muss man bei Be- 
rechnung der Verhâltniszahlen aber auf die verschiedene Vertheilung der Alters- 
classen Rùcksicht nehmen. — • Die grôsste Percentzahl von angeborener 
Syphilis (Tab. XVII. p. 68) findet sich im V. Stadttheil, dem Herd der 
Prager Prostitution, und im II. Theil, dem Sitz der Humanitâtsanstalten 
(Gebàr- und Findelanstalt). — Fur die Mortalitàt nach Magendarmkatarrh 
sind nicht bloss die Vermôgensverhâltnisse, sondern auch die Lebens- 
weise, die Ernâhrungsart der Sàuglinge, die Wohnungsverhâltnisse und 
eine grosse Zahl anderer Momente entscheidend. 

Es ist unzweifelhaft, dass im Kampf ums Dasein zwischen Rassen, 
Typen, Stadt und Land die verschiedene Morbiditàt und Mortalitàt eine 
grosse Rolle spielt und wurde die Empfindlichkeit einzelner Rassen und 
Typen zu bestimmten Krankheiten statistisch erwiesen. In dieser Hinsicht 
soll ein Vergleich der Zahl der Infectionskrankheiten (Morbilli, Scarlatina, 
Diphtheria, Diphtheria scarl., Variola und Varicella) nach der Haar- und 
Augenfarbe der betretifenden 8 — lOjâhrigen Knaben einen Beitrag liefern 
(Tab. XXVIII. p. 70). Ich fand nun, dass die Hellâugigcn und Blonden 
verhâltnismàssig am zahlreichsten dièse Krankheiten durchmachen, umge- 
kehrt die mit dunkeln Augen und Haaren etwas seltener; bloss in BetrefT 
der Masern und Blattern (sammt Schafblattern) gehen die Dunklen ein 
wenig voran. Die Rothhaarigen mit ihrem zarten Teint zeigen eine bedeu- 
tende Morbiditàt an Scarlatina und Variola. Am gùnstigsten sind aber 
wieder die beiden mittieren Classen, welche die Mischtypen enthalten, ver- 
anlagt. Es treten uns also immer wieder dieselben Verhàltnisse entgegen, 
die fur ein besseres Gedeihen der Mischtypen in Bôhmen und in dcn 
jetzigen Zeiten sprechen. 

Bemerkenswert ist, dass die Diphtherie, eine nordische Krankheit 
(Bordier), sowie der ihr nahestehende Scharlach hâufiger bei Kindern heller 
Complexion, die kosmopolitischen Infectionskrankheiten, Masern und Blat- 
tern, die wohl aus dem Sûden stammen (Bordier), bei beiden Typen bei- 
nahe in gleichem Masse auftreten. (Vgl. auch die verschiedene Mortalitàt 
an diesen Krankheiten bei Weissen und Farbigen. Verh. d. Berl. Ges. f. 
A. E. in U. 1888 [69].) 

Ein Vergleich der Morbiditàt an Infectionskrankheiten bei in Prag 
gebûrtigen und zugewanderten Kindern zeigt (p. 72), dass das Stadtleben 



Digitized by 



Google 



51 

den Stadtkindern kcine grôssere Resistenz gewâhrt, ja dass umgekehrt die 
in Rede stehenden Krankheiten bei den vom Land zugewanderten Kindern 
seltener vorzukommen scheinen. 

Die Kurzsichtigkeit nimmt schon in den Gemeinde- und Burgerschulen 
von Jahr zu Jahr zu und findet sich hàufiger bei den Stadtkindern (p. 74.) 
Die dunkelàugigen und die blonden Knaben weisen die grôssten Percente 
auf, die Mischtypen scheinen abermals die bevorzugten zu sein (besonders 
jene mit hellen Augen und dunklerem Haar). 

Auch die Schwerhorigkeit nimmt von Jahr zu Jahr zu und findet 
sich scheinbar hàufiger bei den Dunkelhaarigen. 



Une contribution à la solution de la question 
de la résorption de la peau. 

Par le 

dr. Vladislav Mladëjovsky. 

(Du laboratoire de chimie médical de M. le prof. Horbaczewski) 

(Présenté le 21 Mai 1897.) 

Malgré tous les essais, la question de la résorption de la peau n'est 
pas encore faite au juste. Quant à la résorption des solutions aqueuses 
il y a les travaux valables de M. Chrzonszewski vers une quantité d'autres 
travaux qui ne mènent qu'à des succès négatifs. 

Contre les auteurs confirmant la résorption des solutions alcooliques 
M. Winternitz élève ses résultats négatif. 

Pour examiner cette question non faite au juste encore, suivant essais 
furent fait. 

1. Au sujet de la résorption des solutions aqueuses. 

a) Avec de la solution de sel. 

Pour pouvoir régulariser la séparation du sel, une diète fut introduite 
subsistant de 2 1. de lait et 200 gr. de biscuit par jour. Après treize 
jours de la nourriture concernante, la quotidienne séparation du sel fut 
373 gr. en moyenne. Au 14iéme jour un bain fut pris d'une solution de 
sel de 50 ko. sur 160 1. d'eau chaude de 21° R. 

Avant ce bain un bain tiède au savon fut ordonné durant un quart 
d'heure, pour rendre le corps entièrement propre. Alors toutes les ouver- 
tures de la muqueuse furent couverte de suif et sur le pénis une valve de 
gomme bien close, fut appliqué. Dajis le bain on frictionnait légèrement 
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la peau après une demi-heure le bain fut quitté et alors les mains ainsi 
que le visage furent lavé d'eau ordinaire. 

Durant le bain l'air à la surface de l'eau fut sucé par un aspi- 
rateur d'air et sur 60 1. d'air, il n'y avait pas l'ombre de sel. 

Vingt-quatre heures après on faisait l'analyse de l'urine et le croît du 
sel se monta à 082 gr. ou 22 %. 

b) Un essai avec de la solution aqueuse du cali jodatum. 

L'auteur et un garçon de sept ans plongèrent leurs bras (les replis 
des ongles furent couvert de suif) dans une solution de cali jodatum de 
600 gr. sur 6000 cctm. d'eau, après un précédent nettoiement au savon. 
La durée de ce bain était une heure-et-demi, ensuite on se lavait les bras 
et 24 heures après l'analyse fut faite. 

Dans le cas de l'auteur le chloroforme n'était que légèrement coloré 
de violet; dans le cas du garçon la coloration était un peu plus vive. 

À chaque essai la peau fut visité et trouvé non endommagée. 

De ces essais on voit clairement que la résorption subsiste, quoique 
en menu degré. 

Que la plupart des auteurs travallait dans le négatif doit être expliqué 
ainsi, qu'ils essayèrent ou sans nettoyer la peau avant l'essai, avec du savon 
ou qu'ils travaillèrent avec une solution trop faible ou sur de trop petites 
parties du corps. 

Quand à la manière comment l'eau s'introduit dans le corps c'est 
improbable qu'elle pénètre les glandes sébacées toute minces, toute courbées 
et chargées de substance grasse: outre cela les orifices des glandes (qui 
sont sans cela déjà très étroites) sont encore plus amincit par la cornée, 
gonflée. Probablement la cornée gonflée fournit une partie de la 
fluidité; en se concentrant la rend machinalement au couches capable 
à la résorption. 

2. La résorption des solutions alcooliques. Une solution de 20% de 
natrium salicylicum sur de l'alcool de 75% fut appliqué au moyen d'un 
pinceau pendant un quart d'heure sur les deux bras de l'auteur et d'un 
garçon de sept ans. 

Vingt-quatre heures après un extract d'éther fut fait de l'urine et 
avec du chloride de fer l'essai sur l'acide salicylique. 

Dans tout les deux cas une marquante réaction fut trouvé, qui était 
plus vive chez le garçon, rapport à sa peau tendre. 
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Une contribution expérimentale à la thérapie 
au moyen de l'inhalation. 

Par 

Dr. Vladislav Mladëjovsky, 

du laboratoire de chimie médical de M. le prof. Horbaczewski. 

(Présenté le 18 Juin 1897.) 

Malgré des maladies dont on sait en général qu'elle sont une con- 
séquence de l'inhalation de la poussière, la possibilité d'introduire dans les 
poumons des fluidités réduies en poussière est nié par la plupart des 
auteurs — Cependant les essais dans ce cas n'ont pas été fait tout 
correct. Ou on expérimentait sur des personnes, et de l'image Taryngos- 
copique on concluait l'introduction dans les poumons ou en essayant sur 
les animaux, les bêtes furent fixé dans différentes positions, ce qui n'est pas 
sans influence sur la respiration libre et profonde. Du reste la manipulation 
— avec les poumons retirés hors du corps — qui mène à la réaction, 
n'était pas faite tout juste. 

L'auteur expérimenta sur des marsouins et des lapins, qui se mou- 
vaient tout libre dans une grande armoire vitrée. Par une ouverture la fluidité 
(20% acidum tannicum) réduie en poussière au moyen d'une ordinaire 
machine à inhalation fut introduite et par une ouverture opposée on avait 
soin de la ventilation nécessaire. — Ordinairement on les faisait inhaler, une 
heure, alors on tuait les bête. Les animaux supportèrent bien l'inhalation 
et restèrent tranquille durant cela. La quantité de la fluidité consommée 
se monta ordinairement à 700 ccm. 

La réaction fut faite de la manière suivante ; les poumons furent sorti 
du corps des animaux, lavés, et la peau enlevée, les bronches furent 
ouverte et les poumons trempé dans une solution de ferrum sesqui- 
chloratum pendant 24 heures. 

La texture des poumons était alors presque noir; — pour sûr plus 
foncé que le larynx et la trachée. 

Par le microscope nous vîmes dans les grains des cellules alvéolaires 
— difficile à teindre — des granules noir. 

En comparaison les cellules épitheliales ne sont que rarement 
colorées; plus souvent la borne entre deux cellules. Dans les autres 
organes ainsi que dans l'urine pas de tannin ne fut trouvé. 
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Le tannin forme des albumines de tannin ferme et visible avec les 
cellules dont lui sont accessible et alors seulement, après leur solution et 
résorption le tannin vient dans la circulation du sang. 

Les débiles essais de l'inhalation ne sont pas la conséquence de la 
méthode, mais des médicaments sans effet, qui sont outre cela appliquer 
dans des solutions trop faibles. — 



Aus dem bôhmischen pa f .hol.-anat. und bacteriologischen Institut des Prof, HIava 
und der chirurg. Klinik des Prof. Maydl. 

Der Bacillus pyocyaneus, 

Eine Iclinische, biologisorie und experimentelle Stuciie. 

Vom 

Docenten Dr. Otokar Kukula, 

Assistent der bôhmischen chirurgischen Klinik in Prag. 

Autorisirter Auszug aus dem bôhmischen Originale. 

Am Anfange des Jahres 1896 beschâftigte ich mich in dem bôhmi- 
schen pathologischen Institute des Professors Dr. Hlava in Prag mit der 
Aetiologie der Cystitis ; schon bei der ersten bacteriologischen Untersuchung 
des Harnes eines an Hypertrophia prostatae und Cystitis leidenden Indi- 
viduums fand ich im eitrigen Sedimente ausser dem Bacterium coli den 
Bacillus pyocyaneus. Nachdem sich dieser Befund in weiteren 4 Fâllen 
wiederholte, fuhrte ich mit dem aus dem Harne gezùchteten Bacillus pyo- 
cyaneus eine Reihe von Experimenten durch um auszuforschen, ob dieser 
Bacillus unter denselben Bedingungen Cystitis hervorrufen kônne, wie die 
bekannten Cystitiserreger. Dièse Expérimente wurden mit vollkommenem 
Erfolge gekrônt. 

Anfangs Februar 1896 publicirte auch Lenoir in der » Semaine mé- 
dicale « einen analogen Fund im cystitischen Harne. Dièse allem Anscheine 
nach gleichzeitigen Befunde des Bacillus pyocyaneus im cystitischen Harne, 
meine mit Erfolg durchgcfûhrten Expérimente fûhrten natûrlich zu einem 
sorgfàltigen Studium der mit diesem Bacillus sich befassenden Literatur; 
dabei stellte es sich heraus, dass die Anschauungen ùber die verschiedenen 
Varietâten und Pathogenitât des Bacillus pyocyaneus ganz verschieden sind. 
Dies bewog mich dièse noch nicht definitiv gelôste Frage zur Entscheidung 
zu bringen. 

Zur Lôsung derselben gelangte ich auf zweifachem Wege; theils 
sammelte ich aile in der Literatur bekannten Fâlle von reinen und ge- 
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mischten Pyocyaneusinfectionen, die blaue Eiterung ausgenommen, zu- 
sammen ; theils bemiïhte ich mich durch zahlreiche Thierversuche die patho- 
genen Eigenschaften fur verschiedenc Versuchsthiere zu beweisen und dabet 
die morphologischen und biologischen Eigenschaften des Bacillus pyocyaneus 
nâher zu studiren. 

Die Erfolge dieser Arbeit, die ich hier kurz wiedergebe, publicirte 
ich in einer monographischen Abhandlung, die in 3 Theile zerfàllt. Der 
erste Theil enthâlt eine vollkommene geschichtliche Darstellung der Lehre 
ûber die blaue Eiterung und deren Ursache, sowie die neueren Ansichten 
ûber die verschiedenen Varietâten und pathogenen Eigenschaften des Ba- 
cillus pyocyaneus. Es isl in diesem Theile die ganze Literatur bis in die 
kleinsten Détails erschôpft; doch ist es nicht im Rahmen dièses Bulletins 
selbe nâher zu erwâhnen. 

Im zweiten Theile, der die morphologischen und biologischen Eigen- 
schaften des Bacillus pyocyaneus behandelt, wird die Frage der verschie- 
denen Varietâten des Bacillus zu einer endgiltlichen Entscheidung gefuhrt. 
Ich experimentirte im Ganzen mit aus 12 verschiedenen ArTectionen ge- 
ziichteten Mikroben. 

In 4 Fâllen davon wurde der Bacillus pyocyaneus aus einem cysti- 
tischen Harne gezûchtet; in 3 Fâllen von diesen herrscht kein Zweifel 
darûber, dass der Mikrob aus der Blase stamme ; im 4ten Falle ist es jedoch 
nicht bestimmt, ob der Mikrob nicht aus der Harnrôhre herrùhre; eine 
starke Urethritis, die Unbestimmtheit der Diagnose bestimmten mich den 
Harn nicht durch sterilisirten Metallkatheter zu entnehmen ; in den ùbrigen 
Fâllen wurden sorgfâltig die von Melchior eingefùhrten Methoden mit kleinen 
Verbesserungen gebraucht. 

Im fûnften Falle wurde der Bacillus pyocyaneus aus einer Pelveo- 
peritonitis gezûchtet, im 6ten aus einer blaueiternden Amputationswunde 
des Oberschenkels, im 7ten aus einer eitrigen Pneumonie eines Sâuglings, 
im 8ten aus einer Encephalitis, im 9ten wurde der Bacillus pyocyaneus aus 
einer Encephalitis bei einem Neugeborenen gezûchtet, im lOten aus einem 
Cholesteatom, endlich im M. und 12ten aus einer postmorbillôsen Pneumonie. 

Die meisten, die eigenen frischen Culturen aus dem Harne ausge- 
nommen, waren alte Agarculturen, die durch Uberimpfung in Bouillon re- 
generirt wurden. Mit diesen aus 12 verschiedenen Affectionen herstam- 
menden Mikroben stellte ich nun eine unzàhlige Reihe von Cultivations- 
versuchen durch. Soweit aus der Literatur ersichtlich ist, arbeitcte noch 
niemand mit einem solchen aus solch verschiedenen Aflfectionen herstam- 
menden Materiale. Das Résultat war folgendes : 

Was die Grosse der Mikroben anbelangt, verwerfe ich die gewôhnlich 
in den Lehrbûchern enthaltenen Angaben ; es ist eine bereits bekannte That- 
sache, dass unter verschiedenen Einflûssen, worunter das Alter der Culturen 
und die Beschafïenheit der Nâhrboden, eine sehr wichtige Roile spielen, 
die Mikrodimensionen der Mikroben wechseln ; dasselbe gilt natûrlich auch 
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fur den Bacillus pyocyaneus, dessen verschiedene Dimensionsunterschiede 
auf der Tafel I. in 8 Bildern veranschaulicht sind. 

Bild 1. stammt aus einer 24 Stunden alten Agarcultur; man sieht 
hier kurze an den Enden abgerundete Stâbchen zu ein, zwei oder auch 
in Zoogleaformen geordnet; es ist dies die typische Form, die fast in allen 
Nâhrboden nach 24 Stunden erscheint. 

Im 2. Bilde findet man schon bedeutend lângere Stâbchen, ja sogar 
Fâden, die man gewôhnlich in flussigen Nâhrboden nach làngerer Zeit an- 
trifft. Dies Bild stammt aus einem 6 Tage alten flussigen Nâhrboden, be- 
reitet nach Gessard. 

Das Bild 3. enthâlt ebenfals lângere Stâbchen, und Anfangstadien 
von Spirillenformen ; die Fâden sind nicht so gross wie im Ilten Bilde; 
das Bild entspricht einer 7 Tage alten Kartoffelcultur. 

Im Bilde 4., das aus derselben aber 16 Tage alten Kartoffelcultur 
herrûhrt, ist die Beschaffenheit der Bacillen eine entschieden andere; die 
Stàbchenform ist nicht mehr so erhalten; die Stâbchen sind kiïrzer; hie 
und da sehen wir ovoide Formen mit einer sich nicht fârbenden Zone. 
Das aus einer 16 Tage alten Bouilloncultur stammende Bild 5. enthâlt 
lange und dicke Stâbchenformen, die dicht aneinander gelagert sind und 
stellenweise sich zu theilen anfangen. 

Das 6. Bild rùhrt von einer 29 Tage alten Kartoffelcultur her; 
man sieht hier recht unregelmâssige Stâbchen und Kâulenformen, in vielen 
von denselben metachromatische Substanzen. 

Am 7. Bilde trifft man àhnliche Formen, wie am zweiten; doch 
sind die Stâbchen so auch die Fâden dicker, gegliedert und sind ebenfalls 
metachromatische Kôrnchen in selben enthalten; dies Bild stammt aus 
einer 30 Tage alten Cultur, die in Gessardscher Lôsung gezùchtet wurde. 

Endiich das 8., eine 33 Tage alte Agarcultur veranschaulichende 
Bild zeigt wieder ganz auffallende Differenzen ; die Bacillen haben hier mehr 
eine ovoide Form und sind bedeutend dicker; die Mehrzahl trotzt Farb- 
stoffen, ist farblos, wâhrend nur der kleinere Theil gefârbt erscheint. Dièse 
wenigen Beispiele sind hinreichend beiehrend, wie die Form der Bacillen 
dem Einflusse des Alters und der Nâhrboden unterliegt. 

Nachdem die verschiedenen Formen des Bacillus pyocyaneus in kùnst- 
lichen mit verschiedenen chemischen Stoffen praeparirten Nâhrboden 
{Charrin, Gessard) so auch das vôllige Absterben der Bacillen in den 
Toxinen besprochen wurde, wird das allenfalls bekannte Wachsthum der 
Culturen des normalen Mikroben auf verschiedenen Nâhrboden geschildert. 
(Unter normalen Mikroben verstehe ich denjenigen, der in den ersten 
24 Stunden auf den ùblichen Nâhrboden gezùchtet 2 — 3 mal so lang als 
breit ist, und was die Grosse anbelangt, beilàufig die Mitte zwischen dem 
Koch'schen Bacillus und dem Bacterium coli einnimmt.) 

Figur 19. Tab. II. ist eine 2 Tage alte Agarcultur, Fig. 13. eine in 
Agar geziichtete und der Ernst'schen Varietàt a entsprechende 2 Tage alte 
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Cultur. Fig. 14. eine der Varietât fi entsprechende ebenfalls 2X^4 Stunden 
alte Agarcultur, Fig. 15. eine am coagulirten Eiweiss gezûchtete Ernst'sche 
Varietât «. Fig. 16. eine ebenfalls auf Eiweiss gezûchtete Varietât fi ; Fig. 
17. veranschaulicht eine 2X24 Stunden alte Cultur beidcr Varietâten ge- 
zùchtet an einem durch Gessard modificirten Agarnàhrboden. Fig. 18. ist 
eine 2 X 24 Stunden alte Cultur in der G e s s a r d'schen Lôsung. 

Verfasser kultivirte den Bacillus pyocyaneus in unzâhligen Nàhrboden; 
ausser den gewohnlich gebrauchten (Agar, sauere und aikalische Gélatine, 
Bouillon, Blutserum, Kartofifel) benùtzte er das von T e i s s i e r empfohlene koa- 
gulirtj Eiweiss, 2% wâsserige Peptonlôsung, die verschiedenen von Uschinsky» 
F r a e n k e i und Gessard in die bacteriologische Praxis eingefûhrte Nàhr- 
boden, endlich auch Nàhrboden nach bekannten Regeln hergestellt aus 
Môhre, Rettig, Wasserretti g, Petersilie, Herrenpilz, mitjodo- 
form praeparirten Agar, Gelatinenàhrboden etc. Das Wachsthum war in 
den flûssigen so auch an den festen Nàhrboden fast ein gleiches; in den 
flûssigen entwickelte sich gleichzeitig mit einer anfangs sehr feinen der 
Oberflâche aufliegenden Membran ein anfangs ebenfalls feines Sédiment; 
bcide nahmen an Stàrke zu, bis endlich die ganze fruher klare Flûssigkeit 
getrûbt und undurchsichtig wurde; auf den festen Nàhrboden entwickelte 
sich ein, mehr oder weniger saftiger Belag, der in der Flâche langsam 
oder schnell sich ausdehnte und in einer kùrzeren oder làngeren Zeit die 
ganze Oberflâche einnahm. 

Die Farbendiffercnzen waren anfangs so évident, dass auch ich die 
Ueberzcugung hatte, es handle sich dennoch um 2 durch Ernst festgestellte 
verschiedene Varietâten des Bacillus pyocyaneus. Erst nachdem ich eine 
Reihc von Experimenten durchfûhrte, und aus dem Eiter einer experi- 
mentell durch introarticulare Injection der Varietât a erzeugte Gonitis die 
Varietât fi in Reincultur gewann, und dièse Cultur nach wïederholten Cber- 
impfungen den betreffenden Farbstoff nicht einbûsste, fing an dièse Ansicht 
schwankend zu werden. 

Nachdem nun auch bei anderen Experimenten, die mit demselben 
Mikroben gemacht wurden, der Cbergang der Varietât a in die Varietât fi 
konstatirt werden konnte, und nicht nur bei diesem, sondern auch bei den 
anderen aus verschiedenen Affectionen herrûhrenden Mikroben nach In- 
corporation entweder eine Zunahme der Farbstoffbildung oder sogar auch 
eine voilkommener Cbergang in die Varietât fi gefunden wurde, stand ausser 
Zweifel, dass durch Incorporation die Varietât a theils stàrkere chromogene 
Ei^cnschaften erlange theils ganz in die Varietât fi ûbergehen kônne. 

Doch ist dieser Cbergang der Varietât a in die Varietât fi nicht ein 
konstanter und auch die Zunahme der Farbstoffbildung nach Incorporation 
hângt von verschiedenen Umstânden ab; bei manchen Vcrsuchen gelang 
es aus dem Eiter Farbstoffe stârker producirende Mikroben zu cultiviren, 
bei anderen aus dem Blute der Milz oder der Leber ; die D a u e r des Ver- 
weilens im thierischen Organismus hatte auch einen gewissen Einfluss, doch 
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war auch dieser nicht konstant. Bei manchen Mikroben bemerkte man 
eine Erhôhung der Farbstoffproduction nach einer kurzen Zeit, bei anderen 
nach làngerer Zeit etc.; dasselbe gilt auch fur die Fàlle, wo ein vollkom- 
mener Obergang der Varietât a in den normalen Mikroben fi konstatirt 
wurde. 

Gleichzeitig mit der Erhôhung der Farbstoffproduction konnte auch 
eine gesteigerte Virulenz des Bacillus pyocyaneus beobachtet werden ; Ver- 
suchsthiere, die einer intravenôsen Injection von */ 2 ccm Bouilloncultur eines 
schwach virulenten Bacillus nicht unterlagen, erlagen nach 24 — 36 Stunden 
einer zweiten intravenôsen Injection von Va ccm Bouilloncultur desselben 
aus einer experimentellen Osteomyelitis herrùhrenden Bacillus; dasselbe 
Hess sich auch bei den anderen weniger virulenten Mikroben feststellen; 
nach Incorporation stieg ihre Farbstoffproduction und in den meisten Fâllen 
auch ihre Virulenz. 

Das vonErnst angegebene Chameleonsymptom der Varietât /i 
war keinesfalls konstant; in manchen Fâllen stellte es sich bei wieder- 
holten Impfungen mit dem normalen Mikroben (Ernst'sche Varietât fi) ein, 
in anderen nicht; auch die nach Incorporation des normalen Mikroben an- 
gestellten Versuche hatten ein sehr schwankendes Résultat; so auch die- 
jenigen, die mit normalen, aus der Varietât a durch Incorporation erlangten 
Mikroben gemacht wurden. 

Dass die Varietât a durch Incorporation in die Varietât fi oder den 
normalen Bacillus pyocyaneus uberfùhrt werden kônne, darûber hege ich 
keinen Zweifel ; nur gelingt dies nicht immer so einfach, und ist eine Reihe 
von Incorporationen und Oberimpfungen dazu nôthig; die verschiedenen 
individuellen uns nicht bekannten biologischen Eigenschaften der Mikroben 
lassen es auch vermuthen, warum dies nicht in allen Fâllen gelingt; es 
spielen da jedenfalls sehr viele Umstânde mit, unter denen wohl der Nâhr- 
boden, das Alter der Cultur, die Hôhe der Temperatur etc. eine wichtige 
Rolle spielen. 

Nachdem ausser Zweifel festgestellt wurde, dass die Varietât a in 
die Varietât fi uberfùhrt werden kônne, galt es zu entscheiden, ob auch 
die Varietât fi in die Varietât « ùbergehen kônne. 

Auf dièse Môglichkeit wurde der Verfasser bei einer experimentell 
erzeugten Osteomyelitis, die durch Fractur der Tibia und intravenôse In- 
jection einer bei 45° C. attenuirten Cultur des normalen Mikroben hervor- 
gebracht wurde, aufmerksam gemacht; aus dem osteomyelitischen Eiter 
wuchs an verschiedenen Nâhrboden die Varietât a hervor; die zum Ver- 
suche gebrauchte attenuirte Cultur vor dem Versuche ùberimpft, producirte 
einen Farbstoff, der beilâufig die Mitte der Intensitât der Farbstoffe beider 
Varietâten einnahm. Solche Obergàngevon/3 Varietâten in a Varietàten wurden 
bei den Thierversuchen ôfters beobachtet und dies hauptsâchlich in chro- 
nischen Eiterungen, wobei die Farbstoftbildung des gezûchteten Mikroben 
auch rnanchmal noch geringer war wie die der Varietât a. Dasselbe trat 
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auch daim ein, wenn die schon attenuirtc Cultur des normalen Mikroben 
(Varietât 0) noch weiters durch Erhitzen auf 55° C. attenuirt und dann 
uberimpft wurde. 

Denselben Effcct erzielte ich, indem ich die Versuche Charrin's 
und d'Arsonvals und Chmelievsky's wiederholte; nach einem 2stùn- 
digen Einflusse des pharadischen Stromes producirte der normale Ba- 
cillus pf Farbstoffe, die der Varietât a gleichkamen ; dasselbe geschah auch 
dann, wenn frische Agarcultur dem Tageslichte und Sonnenlichte aus- 
gestellt wurde; doch waren in dem letzten Falle die Erfolge nicht so 
konstant. Die Versuche wurden damais bei einem verânderlichen Wetter 
ausgefùhrt; nach einer 5stùndigen abwechselnden Einwirkung des Tages 
und Sonnenlichtes producirte der so attenuirte normale Mikrobe einen gelb- 
grùnen Farbstofï, wâhrend nach einer 3stûndigen Einwirkung des Sonnen- 
lichtes die Intensitàt der Farbstoffproduction nur minimal gesunken ist. 
Aus diesen wiederholten Versuchen ist ersichtlich, dass auch die Ernst'sche 
Varietât in die Varietât a uberfuhrt werden kônne; es ist dies môglich 
durch Incorporation oder durch Atténuation des Mikroben mit Hilfe von Elek- 
tricitât, Erwârrnen und Einwirkung des Tages- und Sonnenlichtes. Leider 
konnte ich den Beweis nicht auch fur die durch Ernst selbst aufgestellten 
und cultivirten zwei Varietâten durchfùhren; einem persônlichen Schreiben 
entnahm ich, dass Ernst seine ursprunglichen Culturen nicht weiter uber- 
impft und sich mit dieser Frage weiter nicht beschâftigt hatte. 

In Bezug auf die so vielen und mannigfaltigen Incorporations-, Atténua- 
tions- und Cultivationsversuche zôgere ich nicht zu behaupten, dass nur ein 
Bacillus pyocyaneus existire, und dass die verschiedenen Varietâten nur 
durch verschiedene chromogene Eigenschaften eines und desselben Bacillus 
bedingt seicn. 

Wodurch dièse verschiedenen chromogenen Eigenschaften bedingt 
seien, dies bemûhte sich zuerst Gessard zu erforschen. Durch verschieden 
gewâhlte Nâhrboden und Uberimpfungen kam Gessard zur Behauptung, 
dass der normale Bac. pyocyaneus zur Production des grunen fluoresciren- 
den Farbstoflfes eine bestimmte Menge von phosphorsauerem Kali brauche; 
Albumin und Bouillon produciren nach Gessard ebenfalls einen fluo- 
rescirenden grunen Farbstoflf, doch schliessen dièse Substanzen die Bildung 
-des blauen Farbstoflfes nicht aus; Pepton schliesse dagegen jedenfalls die 
Bildung des fluorescirenden Farbstoflfes aus und begflnstige wesentlich die 
Bildung von blauem Farbstofife. 

Durch Incorporation werden blauen Farbstoflf producirende Culturen 
nach Gessard so modificirt, dass sie dann ohne FarbstofTproduction 
wachsen ; diejenigen Culturen, die beide Farbstofife produciren, werden nach 
Gessard durch Incorporation so reducirt, dass sie nur fluorescirenden Farb- 
stoflf produciren. Durch Incorporationsversuche, durch Atténuation bei 59° C- 
und weitere Oberimpfungen gelangte Gessard zur Bestimmung von 8 ver- 
schiedenen Rassen des Bacillus pyocyaneus. 

5* 
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Die Erfolge der Arbeiten Gessard's wurden vom Vcrfasscr controllirt , 
schon die Behauptung Gessard's, die Bildung von grùnem Farbstoffe be- 
ruhe auf Zusatz von phosphorsaurem Kali zu dem Nâhrboden, erwies sich 
nicht stichhâltig; ich beobachtete Production von grùnen Farbstoffen 
auch in jener Gessard's chen Lôsung, die kein phosphorsaueres 
Kali enthielt; die charakteristische von Gessard angefùhrte Reaction, 
nâmlich die nachtrâgliche Production von grûnen Farbstoffen in Culturen, 
die in Gessard's cher Lôsung ohne Zusatz von phosphorsauerem Kali 
^^mit blauen Farbstoffen producirten, fiel fast ganz negativ aus. 

Dass die Production von grûnen Farbstoffen auch an albumenhaltigen 
Substanzen in den Nâhrboden abhângig sei, scheint dem Verfasser auch 
nicht zutreffend zu sein, da doch solche fluorescirende gelbgrùne und grùne 
Farbstoffe vom Bacillus pyocyaneus auch in solchen Nâhrboden producirt 
werden, die keine Eiweisstoffe enthalten. 

Verfasser spricht sich deshalb vollkommcn gegen die Behauptungen 
G e s s a r d's aus, die Production von bestimmten Farbstoffen auf bestimmte 
Substanzen in den Nâhrboden zurùckzufùhren, so auch gegen die Auf- 
stellung von verschiedenen Rassen des Bacillus pyocyaneus. Seine In- 
corporationsversuche, die mit aus verschiedenen Affectionen herstammenden 
Mikroben durchgefûhrt wurden, waren nicht so konstant, um cine bestimmte 
durch Incorporation erzeugte Rasse zu bestimmen ; in manchen stieg frcilich 
die Farbstoffproduction, doch kamen auch Fâlle vor, wo die Farbstoff- 
production herabgesetzt wurde. Der Einfluss der Incorporation auf die 
Farbenproduction ist ein evidenter, doch nicht so konstant, dass eine 
specielle Rasse aufgestellt werden kônne. Auch die verchiedenen Atte- 
nuationsversuche durch Erhitzen, Elektricitât, Sonnenlicht sind nicht immer 
konstant. Daraus, dass in manchen Fâllen durch spontané Dcgeneration 
des Mikroben nach Atténuation eine Abschwâchung der Farbenproduction» 
respective ein Verlorengehen dieser Eigenschaft eintreten kann, ist man 
noch nicht bcrechtigt zu schliessen, dass ein jeder Mikrobe, der sich eventuell 
einer ganz anderen Vitalitât erfreut, dieselben Verânderungen durchmachen 
musse. Und auch dann, wenn ein jeder Mikrobe durch spontané Degenera- 
tion seine Farbenproduction einbûssen wiïrde, ist man noch nicht berechtigt 
bestimmte Rassen aufzustellen. 

Es ist eine bekannte Thatsache, dass das Bacterium coli commune 
in manchen Fâllen, wenn auch hinreichend genug Zucker in den Nâhrboden 
vorhanden ist, keine Gase entwickelt ; trotzdem fiel es noch niemanden ein> 
2 bestimmte Rassen des Bacterium coli in die Bactériologie einzufiihren. 
In neuester Zeit bewies H a u s e r, dass die friiheren 3 Abarten von Proteus 
nicht 3 verschiedene Mikroben sind, sondern ein Bacillus, der in verschie- 
denen Fâllen mit verschiedenen Eigenschaften, was Wachsthum und Vcr- 
flussigungsvcrmôgen der Gélatine anbelangt, versehen sein kann. Der frùhero 
Eifer verschiedener Autoren, stets neue und neue Abarten ausfindig zu 
machen, die von den bekannten nur durch minimale Wachsthumunterschiede 



Digitized by 



Google 



61 

oder andere Eigenschaften sich unterscheiden sollten, musste jedenfalls mit 
einer Reaction gefolgt werden, die dieser Richtung entgegentrat. Die ver- 
schiedenen Abarten werden in bestimmte Species reducirt und bei den- 
selben freilich verschiedene Abweichungen in Bezug auf Farbstofifproduction, 
Gasproduction, Wachsthum, Virulenz etc. festgeste It. 

So wie die Aufstellung zweier durch Farbstoffproduction sich unter- 
scheidenden Varietâten, so ist auch die Aufstellung von verschiedenen 
Rassen des Bacillus pyocyaneus, bedingt durch Incorporation und Atténua- 
tion, nicht zulâssig; und dies umsoweniger, als doch aile jene von Ges- 
s a r d aufgestellten Rassen in den typischen oder in den normalen Bacillus 
umgefiïhrt werden kônnen. Die verschiedenen biologischen Eigenschaften 
der Bactérien unterliegen mannigfachen Schwankungen ; verschiedene àussere 
Einflûsse, Incorporation, Atténuation, Qualitât des Nâhrbodens etc. rufen 
manchmal ganz bestimmte Verânderungen im Wachsthum, in der Virulenz 
und auch namentlich in der Farbenproduction hervor, Verânderungen, die 
uns keinesfalls berechtigen bestimmte Rassen aufzustellen. Die verschiedenen 
chromogenen Eigenschaften des Bacillus pyocyaneus, die allein die Ursache 
einer Aufstellung von 2 Varietâten (Ernst), ja sogar von 8 Rassen 
(Gessard) waren, hàngen nur von individuellen Eigenschaften eines jeden 
Mikroben ab; da um dièse individuellen biologischen Eigenschaften einei 
Reihe von verschiedenen Einflussen unterliegen, ist auch die Farbenproduc- 
tion des Bac. pyocyaneus eine sehr mannigfaltige. 

Diesen mannigfaltigen individuellen chromogenen Eigenschaften des 
Bacillus pyocyaneus zufolge sind auch die producirten Farbstofife verschieden. 
Es wurde genau die Extraction nach der Méthode Ledderhoses ge- 
macht, doch erhielt ich nur geringe Menge von Farbstoffen, die nur theil- 
weise die von Ledderhose und Babès angefûhrten qualitativen Re- 
actionen zeigten. Eine quantitative Analyse konnte, da die Menge der ex- 
trahirten Farbstofife eine zu geringe war, nicht vollfuhrt werden. Trotzdem 
stehe ich nicht an, aile jene aus verschiedenen Afifektionen herrûhrenden 
Mikroben, mit denen ich experimentirte, als Bacillus pyocyaneus anzusehen. 
Wenn auch Ford os und Ledderhose aus ihren Pyocyaneuskulturen 
einen, bestimmte chemische Reactionen bietenden Farbstoflf, das Pyo- 
c y an in, extrahirten, so folgt daraus noch nicht, dass ein jeder Bacillus 
pyocyaneus, aus anderen Afifectionen herrûhrend und mit anderen Eigen- 
schaften versehen und auf anderen Nâhrbôden cultivirt, denselben Farbstoflf, 
eine der chemischen Formel C 14 H 14 N 2 entsprechende Verbindung, produ- 
ciren musse. Der âusserst mannigfaltigen Farbenproduction des Bacillus pyo- 
cyaneus entsprechen endlich auch vollkommen die bekannten klinischen 
Thatsachen, dass die blanc Eiterung nicht immer eine blaue Verfârbung 
der Farbstofife produciren musse; in manchen Fàllen ruft der Bacillus 
pyocyaneus eine grûnliche Verfârbung, in anderen Fâllen eine gelbgriine, 
in anderen wieder eine braungelbe hervor, endlich in anderen Fâllen ist 
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die Farbenproduction ûberhaupt nicht entwickelt und nur der bekannte 
aromatische Geruch verrâth eine Pyocyaneusinfection. 

Dièse verschiedenen Verfàrbungen der Bandstoffe sind jedenfalls durch 
die verschiedenen individuellen biologischen Eigenschaften des Infections- 
erregers bedingt; dabei spielt freilich auch, wie Schimmelbusch und 
M ù h s a m feststellte, die Association mit anderen Bactérien eine grosse 
Rolle; doch da dièse Association nicht nur auf die Farbenproduction des 
Bacillus pyocyaneus einwirkt, sondern die biologischen Eigenschaften eines 
jeden Mikroben durch Association mit anderen Bactérien ûberhaupt ge- 
ândert werden, so kann man ganz in Kùrze behaupten, dass auch die ver- 
schiedenen Farbennuancen bei der blauen Eiterung von den individuellen 
Eigenschaften des Bacillus pyocyaneus abhângen. 

Im III. Theile bespricht der Verfasser zunâchst die âlteren, so auch die 
auf Grund bacteriologischer Forschungen gestùtzten allgemein bekannten 
Anschauungen und klinischen Symptôme der blauen Eiterung. Der nun 
allgemein bekannten Thatsache, dass die blaue Eiterung weder fur die 
Wunde, noch fiir den gesammten Organismus nicht indiffèrent ist, steht 
die Frage gegenûber, ob der Bacillus pyocyaneus auch eine invasive Fâhigkeit 
fiir den menschlichen Organismus besitzt. Charrin. Neumann, Eh lers, 
Karlinski, Jadkewitsch, Kossel sprechen dièse Eigenschaft theils 
auf Grund von Experimenten, theils auf Grund von bei Menschen beobach- 
teten Infectionen, dem Bacillus pyocyaneus zu, wàhrend Schimmelbusch 
die invasive Fâhigkeit fur den menschlichen Organismus bestreitet und dem 
Bacillus pyocyaneus nur giftige, locale Erscheinungen zuschreibt. 

Nach einer kurzen ùbersichtlichen Besprechung der modernen 
Ansichten ûber Infection und ûber die Bedingungen, unter denen man 
heutzutage einen Mikroben als pathogenen bezeichnet, werden aile bisher 
publicirten Fâlle von Pyocyaneusinfection, die beim Menschen beobachtet 
wurden, kurz angefûhrt. 

Es sind dies insgesammt 18 Fâlle und zwar: 2 Fâlle, publicirt von 
Charrin; in beiden handelte es sich um eine eigenthûmliche pustulôse 
Eruption, die Eh lers als Ecthyma térébrant infantile bezeichnete. 

3 Fâlle von Neumann; ein Fall eines rechtsseitigen eitrigen 
Empyema, in dessen Eiter der Bacillus pyocyaneus in Reincultur vorge- 
funden wurde; in den beiden anderen Fâllen handelte es sich um eine 
eigenthûmliche haemorrhagische Diathese Neugeborener, die derselben in 
kurzer Zeit erlagen; in beiden Fâllen wurde der Bacillus pyocyaneus im 
Blute und in den Organen vorgefunden, in einem darunter in Association 
mit dem Staphylococcus pyogenes aureus. 

Der VI. Fall — Oettinger — betraf eine pustulôse Eruption, die 
in der Reconvalescenc nach Typhus zum Ausbruch gelangte; im wâsserigen 
Inhalte der Pusteln wurde der Bac. pyocyaneus in Reincultur vorgefunden. 

Fall VIL — Karlinski — betraf ebenfalls eine pustulôse Eruption, 
die unter septischcn Erscheinungen sich einer Phlegmone zugesellte; der Fall 
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endete lethal; in den Pusteln wurde schon in vivo und bei der Nccropsie 
auch im Blute und in der Milz der Bacillus pyocyaneus in Reincultur vor- 
gefunden. 

Im Falle VIII. — Krannhals — handelte sich um eine typhôse 
Erkrankung, die nach einer radicalen Opération eines rechtsseitigen Empyems 
eintrat und lethal endete; aus dem Empyemeiter, so auch aus der Milz 
und dem mediastinalen Eiter wurde der Bacillus pyocyaneus in Reincultur 
vorgefunden. 

Fall IX. — Jadkewitsch; chronisches Ekzem beider Unterschenkel 
das dreimal mit Geschwûren komplicirt war; aus der blaueiternden 
Wunde, so auch aus dem Harne wurde der Bacillus in Reincultur 
gezùchtet. 

X. Fall — Kossel; ein 2jâhriger Knabe wurde mit der Diagnose 
Morbilliaufgenommenund starb unter bronchopneumonischen Erscheinungen; 
im Eiter der Highmorshôhle wurde der Bacillus pyocyaneus in Reincultur 
vorgefunden. 

XI. Fall — Kossel; ein vierwôchentliches Kind starb unter typhôsen 
Erscheinungen; im Eiter beider Paukenhôhlen, so auch im Sekret des 
Larynx und Trachea, nicht minder auch im Darme wurde der Bacillus 
pyocyaneus konstatirt. 

XII. Fall — Kossel; ein schwacher Sâugling starb unter Erschei- 
nungen einer stets sich steigernden Inanition; bei der Section wurde aus 
dem die Pia mater bedeckenden Eiter der Bacillus pyocyaneus so 
auch aus dem Blute und den ôdematôsen Partien der Lungen rein- 
gezûchtet; im Ohreiter wurde der Bacillus pyocyaneus in Association mit 
dem . Frânkelschen Diplococcus gefunden. 

XIII. Fall — Monnier — betraf einen 53jâhrigen an Broncho- 
pneumonie gestorbenen Mann ; im Eiter der Pleurahôhle, aus den broncho- 
pneumonischen Stellen der Lunge, so auch aus den Thromben des Herzens 
wurde der Bacillus pyocyaneus in Reincultur vorgefunden. 

Fall XIV., XV., XVI., XVII. wurde von Williams und Ca- 
meron publicirt; Fall XIV., XV., XVI. gieng mit Pustelbildung ein- 
her; aile 3 Fàlle endeten lethal; in den Organen wurde in 2 Fâllen der 
Bac. pyocyaneus in Reincultur vorgefunden, im III. Falle in Association 
mit Staphylococcus pyogenes citreus. Der IV. Fall betraf ebenfalls einen 
Neugeborenen, der unter Erscheinungen einer septischen Enteritis zugrunde 
gieng; aus den gelben Faeces des Coecum wurde der Bacillus pyocyaneus 
und das Bacterium coli gezùchtet. 

XVIII. Fall — Schùrmeier; bei einer 23jâhrigen Frau wurde eine 
serôse Bursitis praepatellaris constatirt; in dem serôsen Inhalte Hess sich 
culturcll nur der Bac. pyocyaneus nachweisen. 

Zu diesen 18 in der Literatur publicirten Fâllen setzt der Verfasser 
einen neuen noch nicht publicirten Fall aus der Findelanstalt von Prof. 
Schwing hinzu. Es handelte sich um ein 11 Tage altes Kind, das unter 
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eigenartigen fibrillâren Zuckungen in den Gliedmassen und màssigem Ficber 
38*6 — 38*9° C am 3. Tage nach der Aufnahme starb; einc Diagnose konnte 
nicht gestellt werden. Bei der Section wurde eine eitrige; fibrinôse Lepto- 
meningitis baseos et convexitatis, ein akuter Milztumor und parenchymatôse 
Degeneration der Leber und Nieren gefunden. 

Aus dem fibrinôseitrigen Exsudât der Hirnhâute wurde der Bacillus 
pyocyaneus in Reinkultur gezûchtet ; aus dem Sekrete der rechten Pauken- 
hôhle, so auch aus dem Processus mastoideus wurde der Bac. pyocyaneus 
und etliche Kolonien des Bacterium coli cultivirt. 

Nachdem nun aile dièse 19 Fâlle kritisch analysirt und auf die fast 
bei allen entwickelten typhôsen oder septischen Erscheinungen die Auf- 
merksamkeit gerichtet wurde, stellt der Verfasser die Frage auf, ob wirklich 
der im Blute und in den Pusteln vorgefundene Bac. pyocyaneus als der 
alieinige Urheber angesehen werden Kônne. Wie bekannt, trat Schimmel- 
busch diescr Anschauung recht energisch entgegen, und wies hauptsâchlich 
auf die grosse Seltenheit von vermuthlichen Infectionen des menschlichen Orga- 
nismus hin, die doch in keinem Verhàltnisse mit dem enorm verbreiteten 
Auftreten des Bacillus pyocyaneus an der Oberflâche des menschlichen 
Kôrpers in Einklang ist; die von verschiedenen Autoren publizirten Infectionen 
miïssen daher nach Schimmelbusch eher durch die Einwanderung sapro- 
phytischer Bactérien in die inneren Organe von Leichen erklârt werden. 

Dieser von Schimmelbusch ganz und gar berechtigte Einwand war 
in dem Jahre 1892, als Schimmelbusch dièse Aeusserung machte, jeden- 
falls berechtigt; damais kannte man nur sehr spàrliche Fâlle von Pyocyaneus- 
infection; doch heute ist dem anders; unter den angefiihrten Fàllen sind 
12 Fâlle, die fast unter gleichen septicaemischen Erscheinungen verliefen 
und bei denen auch die Befunde post mortem sehr âhnlich waren; jeden- 
falls hinreichend genug Fâlle, die zu einem Causalnexus zwischen dem vor- 
gefundenen Bacillus pyocyaneus und der constatirten Affection fûhren. Ein 
anderer Einwand von Schimmelbusch, dass nâmlich der Bac. pyocyaneus 
im lebenden Gewebe noch nicht vorgefunden wurde, ist heute auch nicht 
mehr stichhâltig; die Anwesenheit der Bacillen in Reincultur in den Pusteln 
ist doch nicht ein zufâlliger Befund; das prodromale, mit Fieber einher- 
gehende Stadium war in manchen Fâllen so charakteristich, dass wir nur 
an eine Infection am Wege des Blutes denken kônnen; es hàtte sich freilich 
auch um eine sekundâre Einwanderung handeln konnen, doch liegt auch in 
dieser sekundâren Einwanderung eine invasive, aktive Fâhigkeit des Bacillus 
pyocyaneus vor. Die postmortalen Befunde des Bac. pyocyaneus im Blute und 
Organen als postmortale Einwanderung des Bacillus pyocyaneus zu be- 
zeichnen, steht keinesfalls im Einklang mit der im pathologischen Institute 
des Prof. Hlava gemachten Erfahrung; bei septischen Processen wurde hôchst 
selten eine Association des Bacillus pyocyaneus mit anderen Mikroben 
konstatirt. Wâren die Behauptungen von Schimmelbusch richtig, nun 
dann wùrden wir erwarten, dass die Einwanderung des an der Oberflâche des 
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menschlichen Kôrpers so enorm verbreiteten Bac. pyocyaneus ôfters statt- 
finden und die Association mit anderen Bactérien bei postmortalen Unter- 
suchungen des Blutes und der Organe ôfters zu finden sein wird. 

Doch wenn auch dies der Fall wâre, die Behauptung von Schimmel- 
busch wird jedenfalls gànzlich durch den Fall von Jadkewitsch und 
durch einen besondern, unter den angefûhrten Fâllen nicht eingereihten 
Fall von Ernst zunichte geschlagen. Ernst zùchtete nâmlich den Bacillus 
pyocyaneus in vivo aus einer pericardialen Flûssigkeit in Association mit 
dem Koch'schen Bacillus ; im Falle Jadkewitsch wurde derselbe Mikrob im 
Harne gefunden. Dièse Befunde, die Anwesenheit des Bac. pyocyaneus in 
einer von aussen ganz abgeschlossenen Hohle sprechen deutlich dafûr, dass 
der Bac. pyocyaneus eine invasive Fâhigkeit besitzt, und demnach auch 
die genannten 12 Fâlle von Septicaemie auf eine Infection durch den 
Bacillus pyocyaneus zurûckzufûhren sind. In 2 Fâllen davon handelte es 
sich um eine Association mit anderen Bactérien; doch konnen auch dièse 
Fâlle dem Bac. pyocyaneus zugeschrieben werden, da es einestheils noch 
nicht bekannt ist, dass der Stapylococus pyogenes citreus oder das Bacterium 
coli pustulôse Efflorescencen hervorrufe, anderentheils sind die Fâlle durch 
die klinischen Symptôme und pathologisch anatomischen Befunde, wenn 
nicht ganz identisch, so doch wenigstens sehr âhnhch. 

Die Befunde des Bac. pyocyaneus in den anderen mehr localen 
Affectionen (IL Fall Neuinann, Fall Jadkewitsch, I. u. III. Fall 
Kossel, Fall Monnier, Schurmayer und der XIX. vom Verfasser 
publicirte Fall) mûssen auch einer Infection durch den Bacillus pyocyaneus 
zugeschrieben werden. Zu diesen kommen noch weitere 10 Fâlle von eitriger 
Mittellohrentzûndung, die in der Literatur publicirt sind [Gruber (2), Gura- 
nowski (1), Rohr (1), Martha (2), Pesund Gradenigo (2), Honl (2)] 
so auch ein Fall von eitriger Mastitis von Charrin; bei allen wurde der 
Pyocyaneus in Reincultur aus dem Eiter gezùchtet. 

In 3 Fâllen von den ersteren ist es nicht bestimmt, ob es sich nicht 
um eine sekundàre Infektion (Fall Neuraann und Monnier) oder um eine 
Infektion durch den Diplococcus Fraenkl Weichselbaum (I. Fall 
Kossel) handle; dem entgegen ist ausser Zweifel gestellt, dass die anderen 
Fâlle, so auch die Fâlle von eitriger Mittelohrentzûndung und Mastitis 
einer Infection durch den Bac. pyocyaneus entstammen. 

Es ist freilich aufifallend, dass die durch den Bac. pyocyaneus hervor- 
gerufenen Infectionen, die blaue Eiterung ausgenommen, recht selten sind; 
doch erinnere man sich nur, wie wenig noch vor kurzer Zeit die Patho- 
genitàt anderen Bactérien gewûrdigt wurde. Aile nun allgemein als pathogen 
bekannten Bactérien mussten eine harte Schule von Forschungen und 
Controversionen durchmachen, ehe selben die invasive Pathogenitât dauernd 
gesichert wurde ; wenn man heute in einem Panaritium den Staphylococcus 
nachweist, so zweifelt sicher kein Mensch daruber, dass dieser eitrige 
Process durch den genannten Eitererreger hervorgerufen wurde; so auch 
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zweifelt niemand mehr ûber das ursâchliche Moment einer Sepsis und der im 
mehr Blute post mortem oder in vivo im Eiter gefundenen Stafylococcus, 
Streptococcus, Bacterium coli etc. 

Eine Reihe von nun bekannten Bactérien hat ihre Stelle in der Bactério- 
logie dauernd behauptet, dem Bacillus pyocyaneus dagegen wurde ein âhn- 
licher Platz noch nicht eingerâumt. Die positiven Befunde des Bacillus pyo- 
cyaneus bei verschiedenen localen Affectionen in vivo, die postmortalen 
alleinigen Befunde im Blute und Organen bei septicaemischen Affectionen, 
also analoge Befunde wie bei den bekannten Eitererregern, sprechen deutlich 
genug fur die Pathogenitât des Bacillus pyocyaneus fur den menschlichen 
Organismus; es wurde ein wissenschaftlich ganz und gar unbegrundeter 
Widerspruch sein, wenn man unter denselben Umstânden einem Mikroben 
einen aetiologischen Zusammenhang zuschreiben, einem anderen aber selben 
absprechen wurde und dies nur deshalb, weil die durch selben hervorge- 
rufenen Affectionen selten sind. Die invasive Fâhigkeit des Bacillus pyo- 
cyaneus fur den menschlichen Organismus kann also nicht bestritten werden 
und das umsoweniger, als doch experimentell dieser Mikrob allen An- 
forderungen entspricht, die heutzutage an einen pathogenen Eitererreger 
gestellt werden. 

Verfasser experimentirte an verschiedenen Thieren, meistentheils an 
Kaninchen, wenig an Mâusen, weissen Ratten, Meerschweinchen und in 
2 Fâllen an Hunden. Die massenhaft durchgefûhrten Expérimente zer- 
fallen in 

I. Intravenose lnjectionen: das Résultat der diesbezûglichen 
14 an Kaninchen durchgefûhrten Versuche lâsst sich folgendermassen zu- 
sammenfassen : Der Bac. pyocyaneus ist bei dieser Versuchsreihe konstam 
pathogen fur das Kaninchen; die durch intravenose Injection hervorge- 
rufene Affection ist eine Septicaemie, die in kûrzerer oder lângerer Zeit 
das Thier tôdtet ; in vielen Fâllen kann als einziger Obduktionsbefund nur 
ein akuter Milztumor gefunden werden; in diesen Fâllen handelt es sich 
hôchstwahrscheinlich um eine starke Intoxication; in anderen Fâllen, die 
etwas langsamer verlaufen, bietet die Obduktion das Bild einer haemor- 
rhagischen Sepsis mit vielfachen Haemorrhagien in den Organen und der 
Sorosa ; in den noch langer verlaufenden Fâllen sind ofters auch mycotische 
Abscesse der Nieren konstatirt worden. Der injicirte Bacillus hâlt sich 
lange Zeit im Blute auf, wo jedenfalls seine Vermehrung stattfindet; dabei 
wird selber theilswcise durch die Nieren respective Harn eliminirt, fur 
welchen Vorgang der Befund von Bacillen im Harne in vivo deutlich spricht. 

II. Intraperitoneale lnjectionen wurden 12 sàmmtlich an 
Meerschweinchen ausgefiïhrt; zu den lnjectionen kamen aile angefiihrten 
12 ans verschiedenen Affectionen herrûhrende Mikroben zur Verwendung. 
Mit Ausnahme zweicr Fâlle, bei denen sehr schwach virulente Culturcn 
benûtzt wurden, fùhrten aile zum Todc des Versuclisthieres ; in allen 
diesen Fâllen konnte je nach dem kùrzeren oder lângeren Verlaufe eine 
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septische Peritonitis mit serofibrinôsem oder fibrinôseitrigem Exsudate und 
Milztumor konstatirt werden. 

III. Subkutane Injectionen wurden theils an Kaninchen theils 
an weissen Mâusen gamacht; die 12 an weissert Mâusen vollfûhrten Ver- 
suche boten kein Interesse ; die Thierc verendeten in kurzer Zeit und fand 
man bei der Sektion das typische Bild einer haemorrhagischen Sepsis. Be- 
lehrender waren die Versuche an Kaninchen. Die mit stark virulenten Cul- 
turen angestellten Versuche tôdteten in einer kurzen Zeit das Thier unter 
dem Bilde einer starken haemorrhagischen Sepsis; weniger virulente Cul- 
turen oder attenuirte stark virulente Culturen riefen einen typiscben subcu- 
tanen Abscess hervor, in dessen Eiter sich theils normale Bacillen theils 
Degenerationsformen konstatiren liessen ; in dem Blute konnte bei Abscess- 
bildung kein Mikrobe gefunden werden. 

IV. Intrathorakale Injectionen wurden nur 6 an Kaninchen 
ausgefûhrt; also nicht mit allen aus verschiedenen Affectionen herrùhren- 
der Mikroben, und zwar deshalb, da bei dieser Versuchsreihe der Effekt 
sich prompt einstellte; der Bacillus pyocyaneus erwies sich auch hier 
eminent pathogen : die Thiere starben unter dem Bilde einer akuten Sepsis, 
wobei je nach dem kûrzeren oder làngeren Verlaufe eine mehr oder 
weniger ausgebildcte fibrinôseitrige Pleuritis und Pericarditis konstatirt 
werden konnte. 

V. Versuche behufs Hervorrufung einer Osteomyelitis wurden 
durch intravenôse Injection und Fractur des Unterschenkels an Kaninchen 
vollfûhrt. Stark virulente Culturen tôdteten das Thier binnen kurzer Zeit; 
wurden dieselben Culturen attenuirt und dann zum Versuche gebraucht, so 
riefen selbe, gerade so wie weniger virulente Culturen, eine typische Osteo- 
myelitis der Fracturenden mit mehr oder weniger deutlicher Abscessbildung 
hervor (Taf. I. Fig. 9.); aus dem Eiter konnte der Bacillus in Reincultur 
gezuchtet werden; daraus folgt, dass der in das Blut injicirte Bacillus an 
der Stelle der minoris resistentiae eine typische Osteomyelitis verursachte ; 
in allen Fàllen war als konstanter Befund ein Milztumor nachzuweisen ; die 
Impfungen aus dem Blute fielen nicht gleich aus; in manchen Fâllen liess 
sich der injicirte Bacillus im Blute konstatiren, in anderen nicht. 

Es lâsst sich demnach unter denselben Umstânden wie mit den 
bekannten Eiterregern eine typische kunstliche Osteomyelitis durch den 
Bacillus pyocyaneus hcrvorrufen. 

VI. Intraarticulâre Injectionen wurden 8 an Kaninchen voll- 
fûhrt; die ersten 2 mit virulenten Culturen durchgefûhrten Versuche tôdteten 
das Thier in kurzer Zeit, wobei bei der Obduction eine acute haemorrha- 
^ische Sepsis konstatirt wurde; dieselben Culturen wurden nun attenuirt 
und es gelang dann durch intraarticulâre Injection eine typische eitrige 
Gonitis hervorrufen: dasselbe trat auch bei 4 anderen Versuchen ein, bei 
denen von Haus aus schwach virulente Culturen benùtzt wurden; in dem 
Eiter konnten culturell so auch mikroskopisch die injicirten Bacillen nach- 
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gewiesen werden, doch nicht in dem Blute, ausgenommen die ersten 2 Falle, 
in denen eine acute Sepsis zum Tode fùhrte. 

VII. Subdura 1^ Applicationen wurden an Kaninchen in der 
Weise ausgefûhrt, dass nach einer Trépanation mit dem Collinschen Trépan 
die Dura mater durch eine Incision geôffnet und dann mit einer Platin- 
schlinge eine kleine Menge Agarcultur unter die Dura eingestrichen wurde. 
Die Resultate der 25 diesbezûglichen Versuche waren verschieden; stark 
virulente Culturen tôdteten das Thier binnen kurzer Zeit und war es wiederum 
eine acute Sepsis, der die Thiere erlagen; mit schwach virulenten Culturen 
und mit einer kleinen Menge des einzufùhrenden Agens gelang es eine 
typische eitrige Meningitis und Encephalitis hervorzurufen ; doch waren die 
Resultate bei diesen Versuchen nicht so konstant wie bei den vorigen Ver- 
suchen, was wohl der immer nicht leicht und exact durchzufûhrenden Mani- 
pulation bei der Trépanation zugeschrieben werden muss. 

VIII. Injectionen in das Ruckenmark und seine Hùllen 
wurden zuerst an Kaninchen gemacht; die Resultate waren fast negativ; 
die Thiere unterlagen bald nach dem Versuche einer acuten haemorrha- 
gischen Sepsis. Diesclben Versuche wurden an Hunden mit Laminectomie 
durchgefûhrt; auch dièse fîelen fast negativ aus; in einem Falle entwickelte 
sich zwar eine eitrige Pachymeningitis ; in keinem Fall entwickelte sich 
aber die typische Form einer eitrigen spinalen Meningitis. 

IX. Injectionen in dieUreteren mit nachfolgender Ligatiu* wurden 
an 8 Kaninchen vollfiïhrt ; die zwei ersten Versuche fielen negativ aus, was 
wohl einem Operationsfehler zuzuschreiben ist; in den 6 nachfolgenden 
Versuchen gelang es in allen eine typische Pyelonephritis hervorzurufen ; die 
Rindensubstanz war durch eine Unmasse von miliaren Abscessen (Siehe 
Taf. II Fig. 12) durchdrungen ; mikroskopisch (Taf. I. Fig. 10) konnte 
man eine typische Abscessbildung und kleinzellige Infiltration um die ver- 
grôsserten Gefâsse und Bowmannschen Kapseln herum konstatiren. Die 
Bacillen wurden fast immer nur in den Abscessen oder den kleinzelligen 
Infiltraten gefunden; in den geraden Kanàlchen konnte man selbe sehr 
selten finden. Aus dieser Versuchsreihe geht hervor, dass der Bac, pyocya- 
neus auch eine eitrige allem Anscheine nach haematogene Pyelonephritis 
hervorrufen konne, die zu einer chronischen Sepsis fùhrt und das Thier 
tôdtet. 

X. Injectionen in die Blase wurden auf 2fache Weise gemacht ; 
bei einer Versuchsreihe wurde eine einfache Injection einer Agar- oder 
Bouilloncultur gemacht; die Versuche fielen verschieden aus; stark viru- 
lente Culturen tôdteten das Thier in etlichen Tagen und konnte bei der 
Section eine Cystitis konstatirt werden, die sich mikroskopisch durch Des- 
quamation und Zerfall der Epithelien und kleinzellige submucôse Infiltrate 
manifestirte. Schwach virulente Culturen hatten keinen Erfolg ; in den ersten 
24 Stunden nach dem Versuche konnten zwar im Harnsedimente hie und 
da Eiterzellen konstatirt werden, doch selbe verschwanden schon in den 
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nàchsten 24 Stundcn; die injicirten Bacillen sclbst hielten sich eine ver- 
schiedene Zeit lang im thierischen Organismus auf; in manchen Fâllen 
waren sie schon nach 2X24 Stunden verschwunden, in manchen konnte 
man selbe noch am 6ten Tage kulturell im Harne nachweisen. 

Bei der zweiten Versuchsreihe (8 Versuche) wurde nach stattge- 
fundener Injection dcr Pénis des Versuchsthieres auf etliche Stunden ligirt; 
in allen Fâllen kam es zur Ausbildung von Cystitis, die bei manchen Thieren 
langer, bei anderen kûrzer dauerte; bei den lethal geendeten 2 Fâllen 
wurde in einem nur eine Hyperaemie mit kleinzelliger Infiltration der 
Submucosa konstatirt in dem zweiten eine starke Infiltration bis in das 
Muskelstratum hin und waren theils Defekte in den Epithellagen, theils 
Desquamation und Trùbung (Taf. I. Fig. 11) desselben mit eirgestreuten 
Eiterzellen nachweisbar. 

Dièse Versuche beweisen, dass der Bacillus pyocyaneus die Fâhig- 
keit besitzt Cystitis hervorzurufen gerade so wie andere bekannte Bactérien ; 
stark virulente Culturen kônnen so wie der Proteus Hauser eine Cystitis 
auch ohne Alternation der Blasenwand hervorrufen; wenigcr virulente 
Culturen sind nur dann im Stande eine Cystitis hervorzurufen, wenn durch 
kùnstliche Harnretention die normale Resistenz der Blasenwand alterirt wird. 

In neuester Zeit wird als wichtige Bedingung fur die Pathogenitât 
eines jeden Mikroben auch die Giftigkeit der durch selben producirten 
Toxine gestellt; auch in dieser Hinsicht wurde der Bac. pyocyaneus einer 
Versuchsreihe unterworfen ; es wurden durch den Chamberland'schen Filter 
schwach und stark virulente Culturen filtrirt und nachdem selbe im Thermo- 
stat als vollkommen steril gefunden, Kaninchen injicirt; Toxine schwach 
virulenten Culturen entstammend tôdteten das Thier erst nach einer Injec- 
tion von 2 centy dagegen jene aus stark virulenten Culturen in einem Falle 
schon nach einer Injection von l / 2 cent. Es sind also auch die durch den 
Bac. pyocyaneus producirten Toxine fur den thierischen Organismus sehr 
giftig, eine Thatsache, die ûbrigens schon Charrin, Roger, Mo rat, 
Doyon, Bouchard etc. bewies. 

Verfasser wollte sich auch mit dem Studium der im thierischen Orga- 
nismus entstehenden Antitoxine befassen; doch gelang es in keinem Falle 
(6 Expérimente) eine Immunisation des Thiercs und Antitoxine zu erlangen 
und durch selbe Thiere gegen eine Injection eines virulenten Bac. pyocya- 
neus immun zu machen (Bouchard). 

Durch die weitaus in der grôssten Zahl gelungenen Versuche, die an 
verschiedenen Thieren und in verschiedener Weise durchgefûhrt wurden, 
halte ich mich fur hinreichend berechtigt zu erklâren, dass der Bac. pyo- 
cyaneus eminent pathogen fur den thierischen Organismus ist; die bei ver- 
schiedenen Experimenten erzielten Affectionen entsprechen entweder einem 
septischen Typus oder bestehen in einer localen Eiterung; dies hângt davon 
ab, wie gross die zum Versuche gewâhlte Dosis ist, was fur eine Applica- 
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tion gewâhlt wird und wie stark die Virulenz der betretïenden Cultur ist. 
Stark virulente Culturen tôdten bei beliebiger Application das Thier in- 
folge von haemorrhagischer Sepsis; weniger virulente Culturen rufen sub- 
kutanc Abscessbildung, eitrige Meningitis, Pyelonephritis, Osteomyelitis, Go- 
nitis, Cystitis etc. hervor. Es lassen sich demnach mit dem Bacillus pyo- 
cyaneus bei Thierexperimenten dieselben Erfolge erzielen, wie mit den 
bekannten Eitererregern. 

Eine intéressante Ausnahme bilden chronisch verlaufende Infectionen, 
die sich in motorisch-paralytischen Stôrungen manifestiren und die Led- 
derhose und hauptsâchlich Charrin studirte; solche Stôrungen beo- 
bachtete ich nur in einem Falle; nach einer intravenôsen Injection zeigte 
das Thier nach etlichen Tagen eine ganz auffallende Parese der hinteren 
Extremitâten ; dass bei den anderen zahlreichen Versuchen solche Stôrungen 
nicht beobachtet wurden, lâsst sich durch die kurze Zeitdauer zwischen Injection 
und Tod oder Tôdtung des Thieres erklâren. Es handelte sich mir beim Studium 
der Frage ùber die Pathogenitât des Bacillus pyocyaneus die durch Injec- 
tionen hervorgerufenen Affectionen auch histologisch im entwickelten Stadium 
zu studiren ; es wurden daher die durch lokale Eiterungen behaftcten Thiere 
getôdtet, bevor noch die eine chronische Infection charakterisirenden Stôr- 
ungen sich entwickeln konnten. 

Vergleicht man nun die durch Expérimente an Thieren erlangten 
Resultate mit den in der Literatur publicirten Fàllen von Pyocyaneusinfection 
des menschlichen Organismus, so ergibt sich folgendes: 

Die 12 in der Literatur bekannten septicaemischen Affectionen sind ein 
vollkommenes Analogon der bei Thieren experimentell hervorgerufenen 
septicaemischen Affectionen: als hâufigstes Symptom der ersteren lassen 
sich Durchfâlle, hohe Temperatursteigerungen und Prostration nacbweisen ; 
dasselbe gilt auch fur die experimentell erlangten Affectionen. Als kon- 
stanter Obdtictionsbefund bei den ersteren war ein Milztumor, Enteritis und 
recht oft auch Haemorrhagien in verschiedenen Organen; auch dieser 
Befund stimmt mit den an Thieren gemachten Autopsien ; nur war in den 
von mir gemachten Versuchen selten eine Enteritis nachweisbar, ein Wider- 
spruch, der sich dadurch erklâren lâsst, dass aile experimentell erzielten 
Affectionen zu rasch endeten ; bei mehr chronisch verlaufenden kiinstlichcn 
Pyocyaneusinfectionen ist Enteritis nach Charrin ein fast immer konstanter 
Befund. 

Wir sehen also eine fast vollkommene Obereinstimmung der beim 
Menschen beobachteten septicaemischen Affection, mit den am Thiere 
experimentell hervorgerufenen. Dièse Analogie ist jedoch auch in einer 
anderen Richtung sichtbar; die motorisch-paralytischen Stôrungen, die 
Charrin als ein charakteristisches Symptom der chronischen expe- 
rimentellen Infection an Thieren beschrieb, lassen sich auch an etlichen 
Fâllen von Pyocyaneusinfection am Menschen konstatiren; eine jedenfalls 
sehr intéressante Analogie, an die schon Krannhals, Jadkewitsch 
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aufmerksam machte; so war in dem Falle Jadkewitsch eine Parese 
beider unteren Extremitàten entwickelt, in einem Falle von Eh lers wurde 
eine eigenartige krampfartige Contraction der Extremitàten und Somnolenz, 
in einem Falle von Cammeron eine spastische Kniegelenkscontractur, in 
einem anderen eine eigenartige Muskelrigiditât etc. beobachtet ; aile dièse 
Falle verliefen mehr chronisch. Daraus ist ersichtlich, dass auch die klinischen 
Symptôme, die bei den Thieren beobachtet wurden, denen beim Menschen 
beobachteten sehr âhnlich sind. 

Es ist freilich wahr, dass man aus dem Expérimente am Thiere nicht 
ohneweiters auf dieselben Resultate am Menschen schliessen kann; doch 
wenn man experimentell mit einem Microben, der aus einer bestimmten 
Affection im menschlichen Organismus in Reincultur gezûchtet, eine Affection 
hervorrufen kann, die der am Menschen beobachteten fast vollkommen 
gleichkommt, bei der die Symptôme sehr âhnlich und die pathologischen 
Befunde fast dieselben sind, dann kann doch kein Zweifel ùber die Identitât 
dieser Affectionen bestehen. Auch was die anderen am Menschen be- 
obachteten mehr localen Pyocyaneusinfectionen anbelangt, làsst sich ein kau- 
saler Nexus zwischen dem Bacillus pyocyaneus und der betreffenden Infection 
kaum in Abrede stellen. Dieselben Expérimente, durch die wir die pyogenen 
Eigenschaften verschiedener Eitererreger erkannt haben, fùhrten auch mit 
dem Bac. pyocyaneus zu einem positiven Resultate; wenn man nun auf 
Grund ein und derselben Versuche einem bekannten Mikroben pyogene 
Eigenschaften zugeschrieben hat, dann ist es auch nicht môglich unter den- 
selben Umstànden einem anderen selbe abzusprechen. Cber die invasive 
Fàhigkeit des Bacillus pyocyaneus lâsst sich nicht zweifeln; die Befunde 
des Bac. pyocyaneus im Eiter in von aussen ganz abgeschlossenen Hôhlen, 
im Blute und Organen post mortem, eine fast vollkommene Analogie der 
Thierexperimente und der an Menschen beobachteten Infectionen ist ein 
schlagender Beweis fur die Einreihung des Bacillus pyocyaneus unter die 
bekannten Eitererreger. Die Pathogenitàt des Bac. pyocyaneus wird be- 
rechtigterweise fur das Kindesalter von Kossel, William und Ca- 
me r o n zugestanden ; die Mehrzahl der im Kindesalter beobachteten Falle 
von Infection sprechen freilich dafûr, dass der Bac. pyocyaneus nur dem 
Kindesalter gefâhrlich werden kônne ; doch die in neuester Zeit publicirten 
Falle von Mo nnier, Neumann, Karlinski etc. sind der beste Beweis 
dafùr, dass fast kein Decennium ausgeschlossen ist. 

Was endlich den Infectionsweg des Bac. pyocyaneus anbelangt, ist 
jedenfalls ein direkter Kontakt der Operationswunde mit dem Mikroben der 
hàufigste. Wie Mûhsam und Schimmelbusch nachgewiesen haben, 
vegetirt der Bac. pyocyaneus an gewissen Praedilectionsstellen am mensch- 
lichen Kôrper; doch nicht als Saprophyt, wie Schimmelbusch 
meint, sondern als apathogener Mikrobe, der, in eine Wunde gelangend, 
unter bestimmten Bedingungen virulent werden und den menschlichen Orga- 
nismus attakiren kann ; dass von der Wunde aus auch ein Ubergang ins Blut statt- 
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finden kann, dafùr sprechen die Befunde des Bac. pyocyaneus in den Pusteln, 
postmortal im Blute, der Befund des Bac. pyocyan. im Harne (Fall Jad- 
kewitsch) etc. 

Nachdem nun die verschiedenen Infectionswege des Bac. pyocyaneus 
beim Kindesalter und bei den Erwachsenen besprochen werden, kommt 
Verfasser zu nachfolgendem Gesammtresumé : 

Der Bac. pyocyaneus ist ein Epiphyt, welcher an Praedilectionsstellen 
des menschlichen Kôrpers vegetirt ; er ist ein Mikrob, welcher sich theils durch 
Plemorphismus theils durch die Fâhigkeit, verschiedene Farbstoffe zu produ- 
ciren auszeichnet. Dièse chromogene Fâhigkeit, welche sich in Oscillationen 
der blauen, grùnen und gelbgrùnen Farbe manifestirt, ist eine rein indivi- 
duelle Eigenschaft. Die Incorporation hat einen entschiedenen Einfluss auf 
die chromogene Function, die sich in der Regel in einer Erhohung manchmal 
aber auch in einer Abschwâchung der Production von Farbstoffen zeigt. Durch 
das Sonnenlicht, den elektrischen Strom, das Alter und die Qualitât des 
Nâhrhodens wird die Production von Farbstoffen verschieden modificirt. 
Die Verminderung der chromogenen Eigenschaften ist in der Regel von 
einer Verminderung der Virulenz begleitet und umgekehrt, nach Incorporation 
geht mit der gesteigerten Farbstoffproduction meistentheils auch eine Stei- 
gerung der Virulenz einher; nebst dem hângt auch die Virulenz des Bac. 
pyocyaneus, wie auch diejenige anderer Mikroben, vom Alter, Nâhrhoden 
und anderen zahlreichen Umstànden ab. 

Der Bac. pyocyaneus ist ein exquisit pathogener Mikrob fur Thiere 
und zwar am meisten fur Kaninchen, Mâuse, Meerschweinchcn, Tauben. 
Die subduralen Applikationen sind die empfindlichsten ; die gùnstigsten 
Injectionen sind die intravenôsen, dann die Injectionen in die Pleura und 
Peritoneal-Hôhle. Bei diesen Versuchcn erfolgt konstant der Tod des Thieres 
infolge von haemorrhagischer Sepsis, die unter Symptomen vollkommener 
Prostration in einem desto kùrzeren Intervalle verlauft, je virulenter die 
Kultur und je grôsser die injicirte Dosis ist. Weniger virulente Culturen 
rufen bei intravenôsen Injectionen chronische Erkrankungen hervor, welche 
durch Durchfâlle und motorisch-paralytischc Symptôme charakterisiert sind. 
Bei anderen Applicationen erfolgt ebenfalls in der Regel durch stark viru- 
lente Culturen eine haemorrhagische Sepsis; durch weniger virulente 
Culturen und bei Anwendung von kleineren Dosen entstehen locale 
Afïectionen : subkutane Abscesse, Osteomyelitis, Encephalitis purulenta, 
Gonitis und endlich auch eitrige Cystitis, Pyelonephritis. 

Die Toxine des Bac. pyocyaneus sind gerade so deletàr, wie die Cul- 
turen selbst. Durch die Immunisation werden gerade so wie durch andere 
Mikroben im Kôrper der Thiere bactéricide Stoffe, Antitoxine producirt 
durch welche man Thiere gegen Infection der virulenten Culturen immu- 
nisieren kann. 

Der Bacillus der blauen Eiterung ist eminent pyogen und pathogen 
fur den menschlichen Organismus ; er ruft ebenso wie bei Thieren so auch beim 
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Menschen haemorrhagisch-septische oder local-eitrige Affectionen hervor. 
Bei der Association mit anderer Mikroben zeigt sich eine Steigerung der 
betreffenden Affection. Die Infection des menschlichen Organismus ge- 
schieht bei den localen Affectionen in der Regel durch einen direkten 
Contakt der Bacillen. Aus eitrigen Affectionen kônnen durch den 
Obergang des B. pyoc. ins Blut haemorrhagisch - septicaemische Affectionen 
entstehen. Bei Kindern kann auch durch den Intestinal tractus eine 
Pyocyaneusinfection entstehen und eine haemorrhagische Septicaemie zur 
Folge haben. Dièse Affectionen charakterisiren sich klinisch durch einen 
typhôsen Verlauf, Durchfâlle und ôfters durch Entstehung pustulôser Efflo- 
rescenzen, endlich manchmal auch durch nervôse Symptôme. 

Der Enderfolg haemorrhagisch-septicaemischer Affectionen bei Kindern 
ist gewôhnlich der Tod. Der Obductionsbefund entspricht einer haemorr- 
hagischen Septicaemie, wie selbe auch durch andere Eitererreger zu er- 
folgen pflegt. Bei Erwachsenen fûhren die allgemeinen Infectionen manchmal 
zur Genesung, ein anderesmal zum Tode, wobei die Obductions-Befunde 
ebenfalls septicaemischen Affectionen anderen Urpunges entsprechen. Uber 
die Invasionsfâhigkeit des Bac. pyoc. kann kein Zweifel herrschen. Er ist 
entschieden pathogen fur den menschlichen Organismus und zwar wie fur 
das Kindesalter, so auch fur das des Erwachsenen. 
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